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1. OBJETO
Un los ultímítas años sc Imamí producido imnpurtamitcs cambios en los h4bilos
alt muentarius rclacmonadt’s iírmusci»almcnw con el fenómeno de
ímtdu%triahieacmón«url’.ummncmómt ‘< coas cl tlcMrmlltl econémnico y ¡ccasulógico. Estas
c~uttbios han tenido rqkrcu%itiutes muy p~sitivas cmi cl estato nutriti~u. pues la mayor
ttkíkmmbulidad y .tbund.umcma dc ahmnentos han reducmdu cunsidcrabkmcntc las
Jcsmflutñciut<s clínicas. Síus emnbargo. adn cuando cl balance haya sido muy
l’cmtcticiusu. al lado dc estos aspectos positivas so presentan otros menos
%aII%iactorius. Sin c~qcracióms. puedo devino que en las paises ricos exista la
siguiente j~nad~a: en un mnunJo en cl ipía hay abundancia do .sliíncustos. so prcscfltafl
sumsultMseamncnmc. junto con situaciones dc desmautrición. consecuencia dc nuestro
estilo dc ‘mita y mío de la ¡alta dc alm.ncntos1 las llamnadas cmnkrmncdadcs degenerativas.
debidas prmncípaluncntc al hipercansímmno <obesidad. cusferniedades cardíovasculascs,
cancer. Jubetes, etc.>. Nunmerasus estudios esperímnenmalos. elúncus y
ep¡tlcnsmulógícus rcaluadus en las últimas d&ad.ts. uituestran cada ~c¿con mayar
evidencia que la dieta puede ser una dc los Vactorcs con mítavor iniluencía cmi el
estatí’ de salud dc las poblaciones> en l.m ¡Wc’ .dencia de estas enfermedades crónicas
degenerativas.
En España. cl dncer es la segunda causa de muerte precedida por las
císferníedades cardiosasculares. cantáílínndo cl 18% dotadas las defunciones y.
demítro de esta patología. cl cancer do manía es actualoscote la causa ma importante
do muerte en las mujeres dcl inundo accidental. Algunos cpidcmnidlugos estiman que
apra’umadamcnte un 90% dc mudos los tipos de tonsures pueden ser atribuidos a
factures ambientales y. segdn THOMAS <¡986), un 30% puedamí estar causados
directansonte por facturas dietéticos. Dado que la dieta tiene la. ventaja de ser
(aclíníente ¡nuditicable, sc estima que entro un ¡O y un 70% dc las muertes por
cAecer podrían prevenirse mediante modificaciones dietéticas. Sin embargo, losdatos
disponibles hasta altura no parecen suficientes para cuantificar la cunribución de la
dieta en cl desarrollo dcl ctncar o para determinar la rcducckln cuantitativa dcl
riesgo que pudiera cunneguirso par dichas modificacionos.
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Aunque uNiste grau> control-erija con respecto .i los lactares do flC%¡O
niitricionalcs y mío ínitrmcmouulcs asociados con cl cSutcet’ do ui~iiisa. algunOs amatares
han indicado que tina nccsmí a imígesta calórica podria estar relacionada con un
nicreunento en cl riesgo de cancer. Smi> embargo. resulta tt,twíl aislar ni este efecto
es debido al iíicrcmneos¡tí dc la energía o a tina ingeita c~cesiva dc macmnuttientti
atino por ejemplo grasa o prntdna. Eus este sentido. divcr%on estudi’» han puesto dc
ist.tutiljestti no sólo la relacidmí entre cl cAiwcr tIc mísama y la iu~gcsta dc grasa total.
sino Mmnhidmí con cl tipo y calidad de la nsnma tibserNMtJtit que su iiwid@iwia
ptnlr<a %~~%< aumentada por cl consunso dc grasas animales en general y do ¿cidos
gt,i%o% %Aturatkls en particular. 141,as recienmcmswcntc. sc ha relacionado cl consunto
c’<ccsivo tic Jcidon grasos pullinsaturados cois la mayor uascakncia de cSnccr do
muansa y dc otros upas de neoplasias. especialmente las li’calíndas cts las estructuras
del aparato reproductor. Por cl contrarío. hidratan ile carbono. ¡ibm. algunas
vitaminas y minerales auímúnidmues y otros cítnirtflcuilC% no tssítriti’<o% parecen
couItlitirtarw comiso úcíor de protccciatus.
Nt’ tíbstante. al estudiar la relación dieta c.inccr. > cuino ya se Ita contentado,
surgen dudas y contradicciones. Según dice BRLU4ACHflR U’NI) cus cl Prólogo de
una reciente publicación que recoge cl —Sy mposíuns sobre Dieta y Salud cts Europa:
la evideuscia”, esta simímúción se concreía cus la síguiemite paradoja: “No hay duda de
la relaemón existente entre dieta y salud, aunque a pesar do los muchos estudios
realizados en los ilítimnos años, no menemos evidencia concreta do esta asociaciónt
Para IIRLIRACI-IRR, las razones de este hecho podrían ser. “por un lado que el set
humano sano dispone do sistemas muy eficaces de autorrcgmílacwdn y. por otro, que
a veces se olvida, que las direrencias en la composición y v1,lor nutritivo dc las
dietas, medidas en un momento determinado, pueden mostrar muy pequeños erectos
solito la salud, aún citando es cierto que estos pueden acumularse con el tiempo. Rus
consecuencia, es dilfeil uvscdir el efecto final de unos determinados htbitos
alimentarios a lo largo dc la vida sobre una enfermedad. Adcmds, hay que tener en
cuenta que la dieta no sólo os, en si misma, un sistema muy complejo -y, añadimos
nosotros. unuy difleil dc medir- sino que forma paute do una extensa lista de factores
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i,sed:úaíntuíentaks que Iniedeus actuar sobre la cisícríneilad”. SegUís VARELA <¡99 1)~
íusímclíos de estos tactores dittiicos y aso dict¿ticos. sois con~crgentc5 por lo que es
muy ditic¡l e~aluar cuanmítatívamcnte la usfluencía aislada de cada uno dc ellos”.
A la liNta de est.n cuis~ídetaciuii<s. 310% plaisteamus el siguiente interrogante:
¿. INtainos huy cus disposición dc poder proúiisduar en el estudio de la posible
relacmon dieta-cáncer, en general. y dc ísnsína. cus particular!. Por supuesto no es
~cmlCOIIIC%tM a cita pregunta. aunque seria ustcresantc reflexionar sobre algunos
J%I~cttls del problensa.
l~us primer lugar. cl citudio de la relación dieta-salud sc basa klgícamonte en
tina priusíera etapa. vn el cunocímnicato ile los dos nsícínbroí dcl bínoansís: la dieta y
la ~‘atí’logiade upie se tíate. l’tntcrmurmcuste. cii uiís.¡ segunda tase, la cpudemuologla
tratará dc estudiar la posible relación custre ellas. Es absio que la ausencia dc una
r¿uunablc Ii~dsjlidad en este conociísúcusto. tanto dc la dieta cuino dc la cnfcraned.td.
ínspcd¡r4 estudiar con cl suflcicnte rigor cicastífleo la relación entre ambas partes.
l~l problema se coisiplíca porque en este tipo de estudios citAn implicados ves
Mflií>~~% dc especialistas que vabajan con inctodolugias y objctn os propios y distintos:
la ungesta dc alímeustos uísteresa a los nutrídlogos, la patología a los patólogos y la
relación <iIt~ %ífltl% y otros Vundiusscntalissentc a los epakín¡ólogos. Muchas ~‘tc@i,
no tener en cucasta esta situación puedeconducir a conclusiones erróneas que resaltan
la necesidad de colaboración y coordinación un los objetivos y metadologras de los
di<ercntcs especialistas.
A pesar dc la indudable complejidad de la patología ncopMsica en sus
diferentes locali¿acioncs y ctiologfas. la ,n<ormacidn actualmente disponible sobre
morbilidad y nsortalidad por estas patologfas es bastante fiable: sin embargo. la
situación no es tan satisfactoria cuando nos referimos a la medida dc la usgesta.
Cualquier nutriólogo con expericuscia en el estudio del estado nutritivo Libe lo dif(ciI
que puedo resultar, en general. medir la dieta y en especial su composición en
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Jcterrnímsados ctllItl%tIwIItcs. que pucticís ser prcci’~aínentc los relacmomiadus cosi una
ttetersnmn¿Ja patología. Poí’ ~‘trolado, la theta no es tun paraníctru est4tico, 51110 que
está cii continua esolísción ~cíe ella mnteus menen numerosos tmctures. t.ógic¿unente cl
conocínsiento de esta esoluccún en el nein¡su es dc un c~tr¿ordunarto interés.
t”peciahnseiete en las entermedades degenerainas que iiecesutan un largo periodo de
emn¡’lantacaiís. Por ello la ¡‘tmt’uliJad de que la dieta actúa «muelo úctor do riesgo
hal’rA que coíssiderarla níl traísnersalísscnte en el tiempo. sino a través tic Li leigoria
theWtí4e resrospectisa thrígmda .1 conocer cipecualmente los h4bítus alimentarios en
las edades en las que se presume puede ¡caber eisspcndu a emelluir ea’ la aparícitln dc
la patología. Sí la medida de la ínge~a actual es ya difícil. misucho mAs lo es la
rclru’<pectíva. ~uiadmendootra líisnhecióge eunpurtantc para la ul’teitctd<t de resultados
ra¿unal’leisscnte <tibIes que ¡iernsw¡ams concluir sobre la relación dsei.vcasfermcdad.
Por otro ladi’, sc sabe que en los aluncutos y por manto cmi las dietas. <iparte
dc la tracción nutritiva, la única que hasta hace pico tiempo Ita íntcrc%¡du £ los
nutriólogos. y cmi la que sc usclu>eis aproimusadasneuste nasos SU nutríceites. hay que
tener en cuenta otras dos Ir.wciuues ato •uutrítnas. La primera. .st.I (orinada put
colupomíentes naicírales tic los .mlmteweton. llantados <tflhipOutC#IW% *10 nu:rínvo0.
mdenulicados qu~ímeic.enseestc y dc los que sc conocen en la actualidad un grao neunicro
dc ellos. l.a segunda fracción estA cuisstituada por los aditi~us y <ont¡ushiMasI*%, Pata
IANIIIS <198$>, cts Li dieta inedia de los paises desarrollados el número de
coittjninetstc% no nutritivos 1 a los que llaisea ¿dite~os naturales) es unas 200 s-cccs
mayor que el de aditivos artiflcialcs. Adesesás. los alimentos generalmente no son
consumidos crudos, sino dcspu¿s dc ser sometidos a di~ersos procesos iildtfltfl&lCS
u culinarios dc cuísservación y preparación que pueden dar leag.u a profundos
caíesbios en la cuínísuskión cuaustíwiva y cualitativa no sólo dc la fracción numricmonaI
sino también dc las otras fracciones no aeuuuivu. Es altura, al pretender profundizar
cts el conocinsieníu de la relación dieía-cn<crmedad. cuando cumpucadomas It
minporwscia dc estas fracciones mio nutriaussalcs. Do ahí cl iuitorda y necesidad actual
de tratar dc identificar estos posibles compuestos que podrían tenor tanto un erecto
positivo como negativo en dicha relación. AdensAs, cuneo es bien sabido, el problema
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w ha ‘<cusido .s complicar con el Jq.’wubrgímuentu en la tracción Xomngkmnentcs mil)
nu:rlíí’<o< dc la theta de t!:Ñrenscn ‘<usuncín cuis marcada .icci’<Sii canccrigcna
¡‘oN$til.S o ncgatna. Lina manera dc abordar c~c problema. hasta que sc
identítiqucis estos ú’nspoísen:e’<. pudría ser tratar dc relacionar las dífercístes
¡‘atnio~ias 650 s~Slit con la dieta total suso cílaS dctenhsnsadu% ..limcustus dc túrínás
íntlí’<mdualinda. para en el caso de encoustrar anwiíscídn ídeastílkar. pustenormente.
cl comupuesio o coífljflícshn reqionsables.
1 Itro hecho qsie gencralíncníc no se «eno en cuenta cuando se quiere estudiar
el papel de uís altisiento determinado de la dieta en relactilus con la salude @i tI
llamado “electo sustitnítoríot lts decér. para valorar cl papel dc tus aliittcistt> cii la
theta. hay que tener cus cuenta que este no ‘e aaladc .1 la dieta que llJltittMlmflCI5tC sc
mugiere. sino que ‘<síststu>c it ‘<‘1ro Por qeínpl’<i. cas el caso de las cntcrnscdadcn
card,’<n~siculares. el problema es llegar a dilucidar ni cl cícctu de la MfltItucIdn dc
la carne por el pcwMtti sc Jebe al ¡mescado por Mi aportación dc ikalt’i grasos omega-
.1, u’ 611 hecho dc dejar de consuínur carite que contiene 6kudus grasos saturados cuya
.scciuln. vn este sentido, es opuesta.
Lis colssccucncma. í~’r talo lo coineníado aíuteriurmcn:e. parece necesaria la
rea¡ízamóís dc este tupo dc trabajos y creemos sinceramente que cl conocimiento dc
estas uhticiíltades ¡‘síede ser mi elemento muy gflisiti’<u ~ tener en Cuanta Cli la
umnerpretación dc los resultadí» cxpertrnenulcs. Por alio, nos planteamos la
realización dc la prestiste Tesis Doctoral tui la que nos proponemos estudiar.
utilizando el diseño caso-coistrol. la posible unfhmancia dc los hAbitos alimentarlos y
Li mmsge~a dc energía y nutrieníes, así como de algunos factores no dietéticos <Indice
de masa corporal. consunto dc tabaco. uso dc ust¿cwsccplivos orales. etc.) en cl
docer de masss~s en mujeres <II’> casos y ¡36 controles) procedentes dc tres tucas
gcugrdflcascon patrones de alimentación distintos y característicos <M$rid. Santiago
de Compostela y Mérida). Este estudio ha sido posible gracias a la valiosa y
generosa participación dc los siguientes Hospitales:
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NI.\ flUí 1.>: 1 h’spíi.il (1~t&&~odc San (‘arlt.v~ Scñ icio de ;i¿iccOItIg<a.
SANtIAGo l)l~ (‘1 ISII’OSUl{1,A: Hospital General tic Galicia. Ser’. ¿<lo dc
C ¡íncct’lt’gía
SIIIRII),\: ltospít.íl General dcl INSAItYl). Ser’. icio de Síedícína Interna.
[etY el !ral¾t;tiic campo posterior tratamiento dc ~o’.d.í~os ha sido Lic’. aJo
a cabo por el uit sitio equipo pt’ríenec¿eíí¿c al Departamento dc Nutrícíórt tic la
1 ~uíí’.ersítiad ( Yín~>luíense de Niadríd al oke~o dc trMar dc UIIIt¡flhIttt Los aturen en
la esitinaciótí tic las itígestas retrospectí’. as dc .íI¡mentos,
inícíamntis el es<iitlio siendo ctmscíentcs de las díticííW~dcs pero animados por
la mm ¡~‘ rtaí jet a del te tua, la e tu d’t .1 rae iOn dc It’-’ rres: t~ eQst‘5 e ¡ iii icos. y la pos ib u aJad
tic’ •mpliear •í un ob~e<mvo tic tanto u¡í4er~s ~ ¿cíuaahdad <tuno cl tidnccr de manía l.t
larg.í c\jk’rtenc¡a y cl prestigio de los es!udDos nutrícionales dcl l)epartamcnto dcl
que hirmo parte Crecuítos que las anteriores eonsmderacmues ~wsti tean la rcabiaddn
tic la pu’ seuíte le si’. Doctoral
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2. SITUAClON BJBLIOGRAFICA
2.1.- ISTR()DUCCIC)N
Desde hace ya umsuclso tiempo se sabe que lo que la gente come ~ti deja dc
coisier) afecta a ‘<sí esíatio de salud. A lo largo de la historia. cl hombre ha estado
preocupado por obtener suficiente cantidad dc aliissentos pura cvítar deliciencias y
de hecho una gran parte de la población mundial vive hoy todavía baje citas
condiciones. Sin embargo. y paradójicamente, cts otras partes del mundo cl problema
est¿ relacionado con el cotisuino excesivo dc alimentos que puede ser responsable dc
las llaínatt,is eísfernsed,ides de la “abundanciaTM o enrermedades crónicas degenerativas
custre Lss que se incluyen emsfcrnscdadcs cardiovasoularcs IECVI. cSnccr,
osteoporosís. obesidad, etc. (MARUEiTS y NELSON. IQQII.
¡tít la primera mitad del siglo XX. la iasvcstigac«lss en nutrición humana sc
centraba principalísiente cii el papel de lun nutrícotes. especialmente dc las silaininas.
cus las ciuferistedades carenciales. Sus embargo. cus la segunda mutad del siglo cl
interés por las deficiencias mitr¡cmunales cuinen¿ó a diwssísuir. debido a que c~tas
dejaron de ser las rrincwí’ales c~umsas de unuicrie. pasando a ocupar cite lugar las
cms<ermed,sdcs critísmtas degenerativas. lJntlc cistwsccs. la ínscstmpcsón mitrícional
llevada a calio en grupos de población. <sopeaS a mnteresarse por cl papel de la dieta
en este nuevo ¡rispo dc enfermedades, y los estudios epidcmíoldgicos. <lúsicas y dc
lalioratorio ein¡rnron it demostrar que la dieta podría ser uno dc 103 mAs
insportaistes Sctores relacionados con la etiología de dichas enfermedades INRCX
lOS’fl. Durante los Ultimos años. numerosos grupos dc investigación estin trabajando
cus la idcístificaciuin tinto dc los factores de riesgo dietéticos como dc los ínccam%anOi
tissopatoltigkos involucrados. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos. tudav<a editen
importantes lagunas sobre cl papel dc la dieta cus la etiología de las cn<crmcdadcs
crónicas degenerativas, en las que la epideussiolu¡fa nímínciunal isa aportado
importante informaemón (NRC, 198t MARCJHTTS y NELSON. 1991).
Cl4sicamente, la epidenilologla se ha definido como cl estudio dc los
determinantes y la distribución dc la cnfernscdad en las poblaciones humanas”, para
poder establecer hipótesis dc causalidad <MARGErrS y NELSON. 1991). Por tanto.
la cpidcnsiulogfa siutricional se refiere íd estudio dc los daterminarites nutricionales
dc La enfermedad, definición que implica tres aspectos:
1.. euantiflcackln de los casos de enfermedad que hayan aparecido.
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2 dese rí~vctón tic qn tútie s h.uí eun¿ raído la en krtnedad tcti tilo y dÓride)
y
3. anaIt sí s dc 1 os dc te iii> í nao¿es ti ¿e leí ¡cus de la en ¿crmcdad
1 os csttítlíos cpidenhíí..ílÓr, ¿cus pueden dívmtlirsc en dos grandes grupos;
t’\ pt’ :-líuvot a les o dc u ¿It’ nencid u y ubser nc lo miles. 1 ~n los ¡ni ¿¡¿cros1 cl
insestígador controla y asigna la cxptmtcióii .d Factor de riesgo ([lO en los sujetos
de la muestra, emendíenduse por ¡14 o tacwr de e~pusítñtin cualquier característica,
externa o interna, tic naturalc¿a Física, química. organíca, st~íal . fr~Ñuica, Ok. que
e stj relacionada con la en terníedad u q nc puede NCC SU can sa. 1 ifl dcliu ih a, cmi los
estudioS U\ pvrhíwn t a les el propio mu’. estigador cl ige la muestra y demru dc ella
dcc itie q u mCne s Vsi at~in es pues los a los efectos dc la C\ w¿c~Óí y qu¿i~nes no,
Ci ‘O trolaisdo lodos los dciiías factores conFundentes. ltúíal encole, cuiiipafli CX pueStOs
y no cx puestos , ¡ ¼>los esuidios ubsor’ nc ¡ nun les cl i mis es! ¡gadur río t ¿ene cori! itil
sobre la ex jiosw¿do a i 1:14, ni sobre la lórnía vn la que tus imidn ¿duos están alceudos
¡~‘r U icho EH, 1~ o genetal, los rcsuí liados dc los osiudios c~ jtcrímcri¿ ales son mt
Ci ‘ntííaídenlcs píra r ‘ocr en e’. ¿dene ¿a cl electo de una cx rw’s¿cíón en cl dcs.¿ mM lo dc
oa cii fe rníedad y aJe¡tías es iiitic bu mu.is Face 1 co ni rular etu lqnier ¡~~s¡ti le t~tc ti ir
cotí! u ¡den me, Si o címí tia r~to. pre seola o al ~tutías Ii ni¿!a~: iuí¿c ‘~ 1) muí is os ~t¡ctís pues
l.¿s e’. pu sic onc.s (traía mu ¡en: os, camu bios> puede o ser pcI ‘rosj s ~ la sal íd del
í eltín. ¡U tío s 2 son costosos en í cempo, rer senil ~ dinero, Por ti‘Utis estOs tilo! 1505
los esí ¿¡dios oh serx .me tonales se ¿ci ¿1 ¡tan con ma> a frec¿ienc~i Ni A1(6 E. lIS 1 ~491).
lanro los estudios cx¡>crtuiiciiialcs corito los ubscrvac¿onales sc pueden
cUsí ijear según que la medida dc la exposme ¿en .d E 14 ~ la enfermedad st realices> en
el ¡¿íd mx ¡tIno o en un grupo de í mU iv iduos (N [A RUIYITS, 194 1).
1 1l’t>S fllt ESfll)itlS SI(.TÑTflA. DE iSTttPt()
I’0I3I,AC10<ES INDiVIt)U.NtUS
¡si’;: 14 Ud ¡N VAt liS ~ru¡mn tár,ai~ u tIe.
>IIS EH VAt’IOSAI I~S 1 ‘¿iuiu” coíkiti~ tu c .t>«<uitttiii
—
Jo ~nhunn
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~sl0. los estudios txpu¡ltiiuiitult’s pueden wr
¡ E ~ sfl oit> t=4h~ ~ ~k32 ~m~s«~. ¡ ox pr í ene~ is . los en sayos
<Li ICOS. se real í¡aíí en sujetes que ~a ticcíen la en lermedad (cosí> os icrap¿u ticos o
de rre’ etic í Ótí seen ¡daría), ni ¡entras ti nc los tic ca nipo sc Ile’. an a cabo e ti s ujClOS
tute carecer> de la en túrmed.íd en cl inotuento de esitid ¡o, por lo que íambí¿n sc
denoen ¡ nao ensayos dc íircsene~Óíí primaría. En aig unas ocasiones puede vi
4C ¡ccc¡onarse od it ádítos con al LO nesgo tic padecer la cii ferunetiad ce mo in> r ejemplo
personas h¡pctieii’&as, obesas o con enteles altos de edesicrol. que agilizan la
realu..¡c¡óo del estudio.
2 Lu~aws,cn Gr qs~. Estos sc realítan crí grupos dc poblac¡dn
coaiuí¡ nidades, puebles, ciudades. cte. y las coí¡íparacíencs sc llevan a Labe,
por tanto, cnt re dichos g ríapos y~ no cuí re mdc’. ¡tinos. t ‘oticeptual mente. 14t di Faencí a
cxi riba en el hecho tic sí la cx poxíc ¡tin o coite rs cite ido pueden ~~>erw cii pnlc tica
n~ti ~u.l u a lencole o no. 1 >~ >r c;e ¡upltt se ~sodtea mcd r cl cieete dc un protj ni mí
educacíecíal sobre la reduccíde> dc la ¡npsu de g rad coníparando g ríps >~ q LIC reciban
el inco‘aje del pror va o ,i cd ucac ienM con oí ros que m So reciban.
¡bacal mente. sepán la tu ucsl ra. los vsi ii <¡¡os ubse í>’. nelo tui l~ pueden ser dc
‘<arios tepes d’¡ARUI&Ii$, l’Nl >1
híwJis,~ ¡ Qbkx~«Qs. cmi los que la unidad de estudio tw c~ cl
¡íd v¡duo tuio un grupo ti tiC puede quedar debnulo por cl licitipo ( cohorle de
nacíríncisto, etc.), earac(enstica% geogrAlicas pa<s. prtwmda. ciudad, etc.) u por
caracictistícas wciodetntigr.Uieas <tun. religiÓn, status sudoccont¶míco, etc). Un
ejemplo de este tipo dc estudios son los que relacionan datos de consumo de grasa
con irícídencia o mortalidad por driver de mama (CM) cmi algunos paises. Liste tipo
de estudios sin-en para establecer primeras bipétesis que icndrAr; que ser conlirmnada5
con estíedios mdi ve tinales.
2. ki!!divs sic.,,,,CvFgr,ivi. El estudio, en cl que Li unidad muestral es
el individuo, sc inicia cnrnctenurído la tutiestra segútí los (actores dc exposicitin. La
cohorte sc sigue a lo largo de un perCudo dc t¡cmpu establecido y sc observa cl
tksarrollo tic la eníermedad en relación con la exínís:ciótí. El número de sujetos
‘3
incluidos en la cohotie s el t ¡cilípo de obserx dc iotí dependen lIrítící palníetíte de la
Ii-cc tic nc a dc .1 paríc ¡do de 1,1 en lcr¡¡¡e dad
3, lt>W 1 O~ ~ Q~fl~o~ lii este tipo de estudios í íulivídualcs xc
comparan pe r%ot>a con una característica o en frrmedad dete rmi riada (comísíderadas
como casos), con otras que no poseen la enfermedad, a las que sc considera como
grupo de referencia o grupo control .Se mida la exposición ¡w~ada a URs conocidos
o sospcc ti idos e o a nik’s g upos y u partir de estos datos sc puede estImar el ne.cl
dc riesgo para cada ex posiciÓn. 1 ~n tío estudio caso ~curítrí>1 sc pue<tc obreiter
íntorí¡ucit~n tic muchas aríables dc esposíciún. aunque la validez dc eMa
¡¡1k itt í uíc ¡do pi ¡cdc estar lii ni Iad,,í por el hec lío tic que los da it ís sc recoge u
re:rosíwcíív.uíícnre, Este problema es cspcc¡alínentc íníport.íntc cvi los estudios
ti iewtíc os pues en muchos ca sos es prccí~anící¡¡c la dieta pasada y ¡to la g~rc salte la
exposíciótí de ítíter¿s,
1¾kre¡íc ías cnt re est ¡nl ¡os de cobo ries y caso con rol StA 14(1 It VIS, 1 ‘>~ 1>:
¡ n•t ~v rs vn ¡it ti
¡‘AS 5140 1q4¡SI.SI 1. i [¡[140
1 >l~ 4, >1k >14 lUS I~ ‘.¡¾ttk.1011 fl1 1 >~ ¡C tIiIt ¡14 li t r~ ii< liC 4
l’14OSULt ti 50 la ~A~vnt de ~~nkrnwdMI r.>r
o<~UhI,Mtbi tIc 14 ~ ¡‘twrie
uit ((>110141 ¡5 Sude I~ c’.w’i;~oii» cii ja i}ewr¡nqrta la
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2.2.- lNCll)KXCL~ InC CANCER DE MAMá F~S LOS PAISES
DESARROLLAIX)S
14 culissinacióis dc todos los esitidios estadísticos sobre cáncer se resumo @tt
los registros dc cáncer de población que pcrmssítcís cunípartar los trabajos
eíndemniológicos cois los que se publican en otros paises. Itas ttspamla e,ústcn varios
registros de cáncer en puntos diversos dc nuestra gcogratYa, comiso Zaragoza ~
Granad,s 1/UnIR!, 1483).
Segúís ¿Ifl1lRI 3~83) un registro de cáncer es un instrumento que permite
cs¡,sbteccr rusa issewdologia cas la recogida de datos dc atunera que ¿sta sc realice con
undornsídad y siempre referida a isísa pobláscidms de un drea determinada. Dicho
registro puede realizarse a ishel hospitalario o a esisel dc toda la comunidad
Iregístros dc cáuscer tic l%mtslación siendo los objeti’.os diterentes rara uno y otro tipo
de registro.
El autor contaisíta ilucicísdo que liii registro dc c.tncer dc ísííblación recoge y
.uííi;s ilatos tIc tt’das las fuentes pinílsíes de intk’rnsación. siendo estas nsuy dncrsin
gínédicos tic atención prusiana. certilicadus dc defunción. t¡vi*iui hospitaLarios
lsíírrlaííscístalnseaste dc radioterapia y anatueís~a patológica, etc.). lii ciii CZWgC UllA
bthsqsíeda activa. contiíísia y csh.wstiva dc datos. La •sctivídad del registro so orienta
esencsal,neíste al conociíssicntu de la iíscidencia dc los distintos tipos dc tumores
uuíalígmios en la cuinunidad. t¿ustu de fitnmna global «tasso específica nqún edad. sew.
lucalincíón, etc. A partir del regíNtro sc obtiene, por tanto, una descripción dc la
situación dcl clascer cii la ptslslación que puede proporcionar íííÍonn~mcídn ihil para
tías gran número dc actividades sanitarias comiso protección. asistencia y control dc los
enl~rnsos, vigilancia de los grupos do riesgo. planilicacmdn de servicios y programas
dc íívestígacíón clínica y cpitleniiológka. etc. <ZUIIIRI, ¡9831.
En INpaula, el cáncer es la segunda causa do muerto precedida por las
císfermedades eardiuv¿sscularcs. contabilizando el 18% dc todas las defunciones. En
general, los patrones epidemiológicos dcl cAntor en ttspaala tienden a equiparurso a
los existentes tui ttttas Sociedades industrializadas (LOPEZ.AIWNTE, 1984).
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n re h’dos tos t ¡pos de cancer. cl de manía (( SI> es el ~o ¿or quc presenta
tas o r ‘¡tal ¡dad dc ni ro de las mx> u~ cres. dc líec bu, la tasj ~iu suda sc lía U> trí ¡cada
en tos ii1II¡IIOS 2!) altos U ( ~r.~tica1 con un incremento anual medio superior al 5%.
(1 nc re inento anual es ma> sir e o las tasan truncadas dc ~5<4 aáhis <~ .8% que en
~asde oías ores dc 65 años ~ ~ ¡A ¡31~NIE. ¡‘48.1).
GRÁFICA 1, INCIDENCIA DE CANCUR
ZARAGOZA 1000-70, EVOLUCION DE LAS TA9&S
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1 ~wauísscustt’ de la uísorsalídad por (14 xc Isa prtídsacido cts usunserosús paises.
jg en la tratica 2 se ¡‘síedeas ‘<er los c4smssbíos en lun usas de assorsalidad en lapón.
r’r diferentes tq~’s de tutísores. obser’<.iasdosc un .swsstittt’ cus la mortalidad por
íttvpkssus de aisani.s, ‘<navío > íróstata donde ¡931) hasta 197’> Rt)SII y col.. í9$<».
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Itt> la Ial> la 1 en la que tig tiran las tasas de mona 1 idad por 1 UU. ~ >4)
habitantes duratíte 11u4 y 1 ‘>V$ ~tíradiferentes paíscs, se puede observar que existe
o u ot.tb le ¡nc reow tito en ¡ a no rLd í dad, a si co¡iw en la rigest a dc it ras,> ( as¡iccio que
~c co unen! ara ni á s ad c lao ¡ej j’ara los países cotí ti ti r iC\~t ~lC< St reí alt’. a ni col C l>,i ti
[U)SE y col.. l’)Sri . España ;.unbíéíí lía duplicado su tasa de mortalidad desde lib
has:.> 1’) 8,
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Segsin los datos ulsaeííidos Inir lflPEZ-AflIiNTE y cuí. ~l984>,Espafla
t~Iil¾tr<aisis lii~ar ímsternted¡o. cercaiso a los de bajo riesgo, con nísa tasa ajustada dc
12,7 por ItKUIIR) halsítanles tGratk¿s 3).
GRAFICA 3. TASAS AJUSTADAS DE MORTALIDAD
POR 100.000 HABITANTES
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.\ uoque los 1~ R dietet icos se cometí íar1in tuis adelante, es de destacar que Los
p.uses que consu¡ííen una elevada cantidad dc ucd te tic oIt’. a (1ispMia, Grecia.
1 ‘ortugal e Italia) tienen unas Lisas de tííortal idad bajas o medias coniparad as con las
de otros países que no cotí su oleo mason ¡ariatiíeíí te este tipo dc aceite t labIa 2).
Fabla 2. ¡N(ilkSt\ DE tiRASAS Y ACHIliS Y S¡0Rt\
I)I~ S¡ANL\ EN PA ISk’ C( )NSUSI II )C )RUS flE ACEITE
IIDAL-) POR CáNCER
fl*~S 33-434 *.~4I ~¾)tt4t
44444)4 , 444,
“>‘~i 4,), .
Ob nI 4*
4* fl UI *4 1*
AS 44* ‘4’ b
4t’ • tíA 00 *4
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¡ita lktbla 3 aparecen las tasas dc tícidene id de cáncer en /a rago¡a durante
~)50, ¡ s tos datos: cotí ti r¡u a ti que la local ¡,tc¡ ti toas l’recuc mí te cmi las ¡ni tjeres es la
dc toama • con una usa de 5 ‘,8 por lOO. (XX) halula¡í<cs, neg u ¡da pt>r la dc cstiníagu
2 <‘.0) y la de colon y wc¡o <20.3).
l.tl’la 3. INC ‘II )UN(iA L)l~
1 t<\ lUíA NTLS
UANC±R.ZARAGOZA lQ8O. l?\SAS POR 100.0(X)
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1 \‘í ro dc c.tí la ¡‘a is, la U ¡st r ib nción de la cii le<níedad no es lío ¡uog&ica
‘bte rime ti Jose ti tías tasas ile mí> or ial idad e spcc liRas pan cada pro’. toe la o reg ¡ cm . Lis
ls; ~aña. cl í ¡íd ¡ce tIc í nor ¡alid ad e sta riJa rl Mdci para cada pro’. ¡ ríeia, seg ti mi clatos dcl
t\ t l.is de tincer en 1 { spaúa” (1< U’! /- A LII ~NIi y col. • 1 ‘484) da ranie 197547.
ligur~í cii la C ; r4lica 1
GRAFICA 4. INDICE DE MORTALIDAD
ESTANDARIZADO (PROVINCIAS)
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Sñ~íio los datos tic 1 ~a undac ido t ‘¡cnt í ti ca dc la AsúSac íd u> ¡ s paí~ol a -Co ti t ni
el ‘,Uwet ( ¡~ 111W, 1 0$ 1>, l,t distribución regional dc UN! durante ¡97175,
e’. ¡‘tesad a coíiío ¡‘o rccntajc del total de las neoplasias, representada en cl S l.tpa ¡
dc ti> tic s tra que e sta ¡‘a tolog~aapa rece Frecuc ti temen te en ( al ¡e a • Astu rías, 1 a It¡oía
‘ataluña , 1 x trctnadura > C ‘a,~tíl la « [a Si ancha; y con una Frecuencia medía en
‘antabría , País Vasco. (astil la 1 xóo , Aragón y Camíarias.
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It. entre todos el los, la dieta junto con otros Factores ¡ucd íoaníbkntales,
ra ígc en tigar u ¡1 ini ín’rí.uíte itt íw 1 N íd . 1 ‘45*.>)
t~ouííoN a bentos comemítado, ntmmerosos estudios C\3kritilcil tales. cl ti ICOS y
e piden io lógicos, t~ tic describí renios a cotít í vi uacíófl , real itaJos en 1 as u tullías
.~adas. nl uest ratí cada a con toas or e’. idene ta que la dieta puede se e tino de ltv~
Í.íc lores con utiavor iii ilucíte la cmi el estado dc salud tic las 1n’b be iones y en la
po’.aleiícía de las entertííedades crÓnicas degenerativas, entre las que cabe destacar
i.t patologia que rius íicup;í: cl CNt • puds coííío ya bentos dicho es. actualmente, la
ca ¡-‘a ¡ í ¿a s í mii pon .u í te de iii nc rte ~‘or cancc r en las ni ujeres del mí todo ncc ¡cien tal
iNlíl 1 EH, í’->$m,
Algunos epide mu iólogos cxli ¡rían que apro~ u níadaunetí te un 90% tic todos lux
~os dc cancer pueden ser al rtbuídos a Factores ambiení ales, vid tus cuido la duela.
Se ‘¿iii II ¡ t ) S (AS (195W. aprox í titadamente un 30% tIc los tuviunres pueden estar
causados por ríctores díett5tícos. Otros autores consideran que la dieta puede set
respon tibIe de basta it mí 3<) 40 ~ de rodos los tumores en los hombres y dc un <4) %
en las míííijercs. ¡ nc luso algutios líaíí es timaJo que entre un 1<) y ti vi 70% dc las
muerte s por cancer rod rían jíres cita rse tuedeante modí Íicacioiíes díet¿ticas,
especualníenw en cl caso del cáncer de estÓmago. colon y wambtcn. aunqttc cmi menor
níedída , de ana ¡ría, endomuct río y put unómí <NHG 1984) .Sauí emba r ‘o. los datos
dispon ib les lí.ísta ahora no parecen suflc ¡entes para cuanti t ucar la comí t ríh tic í ño de I.i
dieta cuí el desarrollo del cáncer o para dcterníi tiar la reduce ¡dvi e uantitati va del
riesgo que pudiera consegumrse por níodíflcacioncx diett5ticas <NRC, 1989).
(os <acuites dieténcns pucdeti ser incluidos en la etiología del cáncer humano
detítro ‘.«ar¡as categorías:
1 ~- C~zrnpQn m~«flututtYQtdM- tu. tau:
~ Factores que podrían incrementar cl riesgo de CM (ingesta
calÓrica, de grasa, proteína, colesterol, etc.).
It- Factores que confieren protecciÓn rrcnte al cátícer (rotinol,
fl~earotcno, vitamina C. vitamina E, selenio, zinc, fibra, etc.).
2.- cmnpQn«vnLaDQIULIYIIIVflI4QJIUIi%JU. Coma es sabido, en la dieta, aparte
dc la fraccidn nutritiva (tinaS 50 camponcfltcs en total), eXiste una graui
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cantidad de sunuiscias identificadas químnicanseastc que se íasgiercn juasto
con lo% nutríc¡ítes y que pueden wr dc dos tipos:
A.— ( t’nspoascusten que existeis norusalasiente cus Ion aliuíseastos y que no
tícuseas p.ípcl en la niatruciómí.
II.. :\tl¡táxtis y cuuít.suuiimaníes. que se ¿mñadcm ‘<olsamítanaasstmítc a lus
alíaneustos.
.3.— Nus~x~gin¡~avnj,n que se originan a partir de lan fracciones nutritiva
> no nutriti’.a, como consecuencia de los procesos industriales y culinarios
.s quío se sotilete el .sliiiscaito.
l>custro Je las líneas dc ín’<estigacíóuí que has puesto de nsaauifiento la relación
cutre dieta > CM. según <‘OIIIiN 193¿q. la prítísera c’<ídcucM dasisa dc la
cxpcrsncmst.scí~un autumnal, >~ cas este campo es unsportanue mencionar cl trabajo puuascro
de AIIWRl TANNl~SltAl?M > ltllRlikkr slLxl:RSruNE ¡ N~i3>. En su cttcnna
tC% i%tu’65 SC rcct’¡tcn y describen con detallo los principios de la experiuncntacidn
unmtrucíuaí.ut en c.ircino~éisesis en la que uis¿uuídts mmii anoticIo de tumssor mauwsano
cs¡~’ut4uíeo en r.itouscs estalilecíeroas que:
1 . anuanales alííncust.udos con dictas alías cus grasa qil 1½.<1 ~ (peso peno).
.iccítc liad r~’genado dc sentí lía de algodón» desarrollabais tumausores an4s r~lpudaancntc
y cu’ms nsayor trccsícascía que aquellos alimentados «mus dietas bajan cii grasa <¡41> (jeL
acate lúdrogenado de semilla dc algodulus> íciráflca 5).
2.. el efecto no era debido a la ingesta calórica y
3.. cl electo dunivrespuesta no era lineal, prescastando nasa míseseta en la
prtnimníd.id dcl 16% dc grasa.
liii experimeaíucíóís ¡sniasnsl también sc ha deasiontrado que taisto en ausencia
conso en presencia dc carcintigenos mansarmos. la incidencia de Chi en ratas se
íascrentcast~i sustancialíisente con dietas ricas en grasa <MILLER, 1986). Igualmente.
este tipo de esperinsentación parece indicar que la ingesta dc proteína y esergia
puede tiar lugar a gas aunseasto en el desarrollo dc los tumores mansarios <NRC,
l9$2~ NRC. IQWh.
lis curioso destacar cómo sc han ido increanentitasdo las publicaciones de
estudios experianentales referentes a la relación entre grasa dc la dieta y CM cas las
últimas décadas <Gráfica 6>. Dc la anisnsa mantera, si sc representaran los estudios
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ide u iii vdog ¡co s la <ci idenc a ob sc rs .uda ser i’a set rucj ante.
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14 ‘e~síasda lúscí tic ex ¿deascia procude dc estudios de correlación un grupos
d’< potstaciois. asociando incidencia y mortalidad por CM con la ungesta dc diversos
mitítrt<tstcs. enpccialnsente la grau. lis iasiportaas;c destacar cl hecho de que estas
<isrelacionos ¡it’ solo han sido detectadas a nivel insterisacionul. sino tainbiuias dentro
de ini mísísnio 11.11% coesso es cl caso dc lapón y IiItLJU <MILLER, l9$~).
En kpania. VARElA y col. ¡l»91> ,calinron un estudio para analizar la
rn¡tslc relaciómí custre la cantidad y comnptsicidís tic la grasa ingerida en las distintas
t4tttfltC% y 15h14 inicias esl’MIQIJ% y la mísortalidad por di4crsos tipos tic cáncer. Para
tilo ‘<vussp.urarons las tasas de mííurtalidad con las iaígcs¡as medias dc grasa dc cada una
~tctas pro’<mncaas. Los •suturcs císcontraromí correlaciones negativas. cstattisticamcntc
st~¡sutic,ítnas. eíure la mortalidad por cáncer de testículo y algunos partunctms
ttwtttmcos. Sun cusíbargo. las useoplasías locala¿adas en osama. próstata y uvaño sólo
‘<e ‘<tisis afectadn por .ulguius í~íránsctro determinado. Estas correlaciones
c’<t.sjtstícaínentc %igIuit .iti’<a% den.sísarcciaas al umilanr las uws dc íssonalidad
.í;tíst.uílas.
Un general, Li validc¿ dc los resultados obteisadus mediante este tipo dc
trabajos dc correlación puedo estar liunítada por los errores observados, por un lada
cas las Lisas ‘<te mortalidad en cada país y por otro en los datos dc disponibilidad de
.utiumsenttis a usaid ms¿íc,oísal <RoSE y col.1 l’JtIó>.
En ¡ercer lugar etuste uuusa liaseis de evideascia indirecta que proviene del
c’<tsiditi del etecto dc distintos FR sobro el CM. que probabloinente cstSts mediados
por <actores nuatricíonalcs. listas son, particularmaruto. poso, altura. Indico do masa
corporal <1h10> y dad dc la mnenarqufa.
II cuarto tapo do ciridesiela procedo dc estudios roalindus sobro las
s.sruaopascs orn las taus dc incidencia y mortalidad, que sugieran la influencia que
pueden tOsler íu~ ractores isisibientales y especialmante nutricionales sobro esta
pMtologiÉt. Algunos estudios coanparunda los hábitos alinsentarios cutre poblaciones
con alta y baja incidencia dc la enfermedad. junto con los cambios en la mortalidad
por cÁncer dospuda dc migraciones desde países del este a paises occidentales
ípriusdp¿lancnte desde Asia a EEUU a finales dcl siglo XIX y principios dcl XX),
sugieren una fuerte relación entre hábitos alimcn~arios y riesgo dc desarrollar dncer
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íNIIII.txR. V>$e’; NRC, l’>S’I; lt)NlUlfl, l9SQí. Igualmente. estudios sobre grupos
tcl¡>aontss expectúcos sugíereus la austluencia dc factores culturales, dc estilo tío vida
~ ítsrtícularmíseníe dietéticos sobre el CM (MII.LlIR, 1986>.
INiste umiuclía comítrosersía cts los distíastos trabajas publicados <por ejemplo
can’ cítastrol> sobre esta relacióaí entro dicw y CM, tanto si sc trata dc un FR como
~lcuuaí factor de protección tFI’>. Segthi ZARIOZE <1986>. la explicación dc estas
rcssíluados tun coistrtn crtíds» vendría dada por:
l.~ coatipíqadad de las dictas coasiunsídas por Ion individuut ob~cto dc
estudio.
.~ coaísplcjidad de los efectos dc Mii posibles “carcindgenos”.
3. cuamsplcjadad del propio organismo.
4 auuíluíeuícwa de otros factores canfu¡ídentcs.
Por utira í’.srte, los aiscc.isui’asso% dc accídas de estos úctorcn. ya sean
ct’uisideradi’s de rícsgus o de proteccado. no esíJíí jwrfcctamcíítc claros. Así, por
c;cmplo. en el casi’ de la acca’us carcimsq¿nica dc la gran díct¿tsca, se has sugerido
que una ducía tilia en grasa podria líscrementar la ewreción dc esteroles ca el
¡utestímio y. quisA, alterando la coasíposkidn y actividad dc la flora intestinal y
c.uisbm;ímsdo las cuascenmracítlnes dc ciertas lsuranonn scxuaks. ejercer uaí el’tcto
promustor sobre lacarciasug¿ncnis de manía así cuanto de imítestino delgado, endometrio
y prilsíata </ARIDZIi, 148<».
Allcrn,utivansciitc. la grasa de la dieta podría participar un la carcinog¿nesis
piir contribuir a la foranactón da pcrd~idus y otras formas reactivas dcl o~cfgciso que
punirían dafiutr cl DNA. Taassbi¿n sc ospecula con la posibilidad de quia ciertos ácidos
grasos podrían ser incorporados a las mcanbranas celulares produciendo posiblemente
c~umbaos tui el cotnpcrttitsi<nto celular que estarían asociadas con la promoción do
tumores <¿ARIDZE. 1986).
En cuanto a los mnec.inisíno% de acción dc los llamados factores protectores.
la mn¡ayurla dc ellos <vitamina CX vitamina E. fl-carotcnas y selenio> son antiokidantes
y probablemente inhiben la earcinog¿nesis por captación dc radicales libres o do
o~<gcno singlete y bloqueando la formación dc carcind¡enos endógenos. Los
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retmnoades y lkt%Ihlculiente el zinc atixtan a los proccso~ de diti,rcnciacidn y
prolutiracaón celualar estauí insvlsacradus en el nsantcninsieasto dc c¿lulas u tejidos
t/ARIIWII. 10*».
C\’mísu >a se hi comeustado. se baos realindo nuííierusus estudios para tratar
~tccuícoístr.ír la relación entre dieta y CM y de ellos se lían ubleusido resultados muy
contradictorios, A ctíntínsa.íción sc san a comentar algunos dc estos trabajos haciendo
rckreuícía a los distintos ~drnancntosy nutruentes investigados.
ESER%JtA, MXCUQM.TRIESTES Y FIBRA
Alguuisos autores han indicado que una ncesiva itígesta calórica podría estar
rct.ícmuaíada con tan ancrenseusto en cl riesgo dc edncer. Sin embargo. resulta ditlcil
dcterntiasar sící efecto en debido al incremento de las calorías totales o A tana ingesta
escesusa de asEicroiiuatrieilte% e%pccfticon cuino por ejemplo dc grasa. Eas esto sentido,
ih4crSofl estuadmon csperiancniales. clúuacos y cpidemiológicus han puesto de
mii.uutihestu no Sello ls rel.ícióus entre el CM y la imagesta dc grasa total. sano tambi¿n
comi el tapo y calidad dc la moisnia, obsenáisdoso que su incidencia podría seno
aunseustuda por el couasuusio dc grnas aniuínules en general y de ácidos grasos
‘atairados (AGS) en particuilar. Más rccicntcmnente. se lía relacionado cl consumo
escesina de ácidos grasos poliimssatuarudos <461>) con la mayor incidouacia de CM y
de otrun tipos de neoplasias. especialiasonte las localizadas en las estructuras del
~í%lratoreproductor (ultero. Próstata. Cte.). De cualquier manera, cuino veremos al
resisar los trabajos mitin importantes, los resultados son controvertidos, quid como
coaísccuencia de problemas inetodulógicos <NRC. 1989>.
En cuanto a los hidratos dc carbono y la flbra, parecen comportan. como
l~P, va que «míen numerosos estudios que indican la existencia de utia relación
inversa con el CM. Sin embargo, con respecto a la proie<na, aunque como veremos
a continuación algunos trabajos encuentran una relación inversa, la tendencia
gcnaralu¡ada es que la proteína de origen animal podría incremetítar el riesgo dc CM
jNRC, 1989).
Para establecer la relación dc la dieta con distintos tipos de tumores
KOtMNEL y col. (1981) realizaron un estudio en Hawaii• durante el período de
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¡7~ .u 1’>”>. l’.ura ello uímilu.urnus Li ttLcasmca caso~coastrol con una ¡nuestra dc 4657
,tduittos con amias de 45 años y pertenecientes a los cinco grupos ¿micos
prcdoasíunauítes en las islas IcaItcdsidnos. »uponescs. chinos, filipinos y ha~aiunos).
SicJunte una historia dmetéíica cuu~uíitit.uIixa sc determinaron los consuuísos medios
diarios de algunos usutríciutes cuino:
- gnus.s total. aniassal y ‘egetal
- AUS. A(P y colesterol
grasa procedente dc carne, lácteos y pescado
• í’roteina total y .usiassal
• proteína pr~t’deímte dc carne, pescado y ljcteos
• hidratos dc carbouiu
tras el análisis de los resultados por cl íss¿todo de regresión múltiple.
í’bser%aron asociaciones pesítisas esftsdísticaane¡stc signilicati’iis custro Chic ingesta
de gra~.iu <total. aasimal. sattarada e ansaturada) y proteína animal y asegativas con la
uii%c%Lu dc hidratos de carbono.
Por otro lado, FIUWIt <19S5>. re.auulínndu los datos encontrados por
MIII HL y col. 11978>, observó que la mayor asociación entro el CM y la ingosta
de grasa nc obtenía para la tasgesta de AGS y que la relación dosis-respuesta era
s¡gasuflc.mtíva en mujeres preiíseasupáusicn. En este grupo, cl riesgo relativo (RR) en
cl tercil suaperiur de consumo <>35.4 g>dia) relacionado coas cl inferior <<23.4
~J4ípera dc 5.9.
1)1ro trabajo que sc llevó a cabo siguiendo cl diseño caso-control fue cl
realíndo por LIIIIIN y col. 11986) en Israel durante 1975-1978. La muestra estaba
compuesta por SIN muijeres diagnosticadas do CM <casos) pareadas con das
c~’ntroles. uno dc los chales Fue seleccionado entre los pacientes quiritrgkos del
hospital y cl otro custro las personas de la vecindad. Se utilizó una historia diet¿tica
detallada basada cus la Frccucncia de consumo dc 250 alimentos y un cuestionario en
el que sc recogía inlbrmación sobre datos dcuno¡rdlicos. paridad, historial .ssédko
y hurnional.
Nra cl análisis dc los datos se dividió la muestra en das grupos en función
dc su edad <menores dc 50 años y dc 50 años o ints). Los autores observaron que,
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‘nl .uru~t.sr p.ur.u los tuctores de contusión no dieti3ticos, cl riesgo dc CM aumentaba
cori la muigesta de grasa en .uanl’un grliptt% dc edad (pu0.U~ y pmU.07 en menores dc
~tIamias y p ~‘1)t)ly p 4). II) para los dc edad superior. en controles quirúrgicos y
.vuttroles s«ints¶. rcspectivaausemste). Así ussisííso, ubscrvawn que al incromentar la
usgesta dc libra disminuía el riesgo dc CM en el gn¡po de measor edad p 0.06 para
controles qumínirgucos > P~t>.W í~ra controles vecinos): sin embargo, en el grupo
itt edad sumílerior la tendencia ato era sigasificativa. El riesgo asociado a la ingesta dc
¡‘roteimía ¿asimal fue nsenus claro. lguaalínouí¡o, al dividir cl consumo en cuartiles,
t~ístu uit niayor riesgo de CM asu~údo a tan alto consumo de grasa y pmtclna
animal y ¡‘ajo consunto de flbra. l!l RR fue 1.6 para astuajares de atienes dc 50 años.
y 2.11 P.sr4 las dc 51) o asíAs años (Pc 0.02 para cl último grupo), cuando so
ci’utt;sir.ukiui los c.nu’s con la uístíesíra control total.
tINO!’ y col. l~8¿’>, para deternímnar la relacidas castre hábitos alimentarios
actuales y las de la iusúncia y el riesgo de CM, diseñaron un casu~cuntrol con una
nsucstr.í (armada por S41~ ca’u’s <diagnósticu confirmado de CM> y $62 controles.
¡ un asilares uatíhzaroms uatía <rccuíemwia dc consumo para conocer la dieta actual y los
hah’uos dietéticos de la niñez. Auanqume la deteraniasacitin dc la ingesta de alimentos
mu’ fue cuaiutít.utisa. oh%ers¿uromí que caí mujeres preasscnop¡usicas cl riesgo dc CM se
incrcgsíent.ub.u <oit la lasgesta dc alimentos ricos en grasa <carne de v~a y de cerdo)
y dnníímn¡ía con cl consunto dc alimísontus coas bujo coisíenido graso <pescado). Uit cl
grupo dc níuíjoros postnsenopálusicas cl riesgo dc CM se incrementaba solamente con
el couísumíso dc carne de cerdo. Por tanto. el consunto de grasa estaba asociado con
un •wmeaííu en cl riesgo dc CM. especialmente en mujeres prcnscasupdus¡cas. Sin
emítargo. no sc observaron las inisnías tendencias cuando sc estudiaron los hábitos
aliincntantis ca la infancia.
IIlltOhlXrA y col. (1987) realizaron igucínsento un estudio casocoMrol cas
II.íwáui. con una muestra dc 183 mujeres japonesas y 161 caucasianas. con edades
couítprcndidas entre 45 y 74 años. Cada caso rue parado con un control seleccionado
en el mísedio hospitalario y con otro seleccionado entre los vecinos. Los autores no
encontraron díl~rcncias cstad<sticaastent@ significativas entre casos y controles
hítnpitalanos en sus ingestas dc grasa total, AOS. ¿cido oteico. ácido linoleico,
protdna animal y colesterol. Sin ensbargo, los vasos consunsúw mis AOS y ácido
í’kica que sus controles vecinos. SC8dIt HIROHATA y col. <¡987) esta falta de
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d k re nc a pod r ¡a debetse a la it tul ¡ taei *iií de. un cuestionario dicté tuco reíatis aa ncrite
rc*.I~cc ¡do, d ~c¡bdopara recoger i ti tórmiíación únicamente dc íumsa sclcccid¡í dc 43
4 nící-itos como pr¡~ Pates mcmi tes de grasa total. satu rada, colesterol y ¡‘ roteimía
- [Nccualquier inane r,u . segíhul los autores la dieta parece tener un claro erecto
dticrun¡nante en el riesgo de UN!,
Skttíanre cl diseño cusocumítrol. Ni liVER y col. ([988) realliamo un estudio
en a ci ;¡d.ud de Quetwc couí u mía ¡ííue~«ra Ñrmííada por 387 un uje res • con edades entre
-lii <‘2 años, ti agnt ‘st ¡cadas de (‘NI. s 672 aunroles dc igual edad. U stas dI tu rius
1ak’ rat’an a’n el « Nau ¡o ¡ial llrcast Sc recíx ng S tutiy” e ti u ti puig ra mu a de
sepuuníen:o Y í~’’~ tanto temiran tui tííastír conocítuiento tic la pos¡hte relacitití <nitre
<‘Ni N dieta. que tIc .íignna tuanera podía influir crí suas Iídhutos alimentarios. Para la
rcco~t¡da dc datos sc uso una t recucuicía de couísuííio reurospectis á dc 1 1.1 ah tríe ¡itos.
~‘orno sc obser’. a cuí la LibIa í niúuor, la tigesta dc e¡íerg la y nucro¡íuu tic rites
síu ata star> Fue síqwríor en el g ru¡n’ de los casos Sí a> e tííkurgo. dcspu¿ s tic ~ u star
para la uítv,esu.í energer ¡ca total, las cii ras cspcradas tic couísu mo de proteínas s
t~dos tu;c¡t’n smtcruor en el grupo control.
x st oifl s ~ii tilos flI« s¡’ON tu utsR¡o 1* ISIRtAJA
‘. si Stli \ It\I.t \ ¡:s4 HGIA
Y St rHuI7StTs. SIN ,NJUSU.-\R Y
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PNmIIUSA% ~.u $1
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50 St)
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l’.ír-a la dderníín,ucíón del RR , das idícro¡í la muestra cmi cuartules sc>tiii la
~testa dic t~t ¡ca. loiti ando corno re tc remí cia el it> lcr ior y aj u sundo para e dad y
escotar ¡dad. itiscís atoo que la ¡ ngcsua cííer~±tica esaba a~t~ada con un increnie mito
cuí cl riesgo dc (‘St. ~a que p.ura mujeres en el cuartíl Miperior dc emíerg~a cl RR era
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Irilte ks.Ios los nuiríentes ajustatios para eííergía, edad y escolaridad, sólo
a etote n.u presentaha una a soc uac uótí si~¡íi ticatíva con cl riesgo de ( i~ ¡ t RR U. 59;
e ~ ¡>0<’> [atila umíleruor> -
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$e~uúí los autores, la asociación observada cnt re la ingesta eí>crgc5tka y cl
tuicrernenmo en el riesgo tte CM rn~drfa esplícarse, al mííenos en parte. por los facwres
lu>%dos a la selevcuón de la muestra, va que, como líenius dicho ;mtcriotfliefltc. 10%
coíu roles erar> níujcrús qí ¡e h.uhí’an aceptado pan icipar en un ji rograma de
sc ,u¡ nítento y tcaíian ~><>rtanto un mayor eunociuíi ictito de la posible relación entre
dieta y (‘St. que de alMutía tííanera podía in <tu ir en sus hábitos al mentados. Por otro
l.ído. SI FYFR y cd t9$M) ohserx aran que despuds de ajustar par.i la energía, ni
Li cautudatí total de lípidos ni su calidad, parecían asociadas al riesgo de CM.
Además. andwaron que los RR nbteí¡idos crati eon>parablcs con los de otros autores
> parecerían indicar la posibilidad de un ligero erecto protector de estos par~metras.
reNio(s) y col] 1989), realinron ttn estudio caso«control en Italia, en una
uluestra Formada por 250 niítjcres con diagnóstico conlirmada níicroscépicametite dc
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•Wk~¼’<.u< ¡torna ¡UN asno de rn.una <casos) y 499 tííujcres elegidas al atar etil re la
ac ¡On &tencral tcont rolexí con edades iii kriores a 75 anos. Para cl eswd io de la
d~-2a se unu to la tccmuca historía d¡ctéiica,
t. \ ‘mo sc puede ser en la labIa que figura a coíífl viuacut¡í, los autores
rs aron que los casi is tenían una ungesta uíítideradarne vi te ¡uds alta de energía
¡r,, 2 ~4c~y N tUS <241~ ~«5~8LaD que los controles (P.~«~22.l8 y
1 ~S<fl> Nl kW, y simular de hidratos dc carbono <259 t 320 y 255~h3I3g,
¡e ‘rcc ¡‘ a mente 1, 1 a s ní.ívores diferencias sc observaron en las in gestas dc proteína
¡52 -OS > «‘¡ ~‘htpar.> ca sos cont roles. rclwetí’. amiien te y- grasa 04 ±114 g para
casos \ SS ~- lu»)g para cont roles>. L «on respecto a las prouc:uí;ís tas di Icreulcias podían
4 c ~‘ ¡tse vn leia ¡¡tetire a la 1>10k í n.u de orígemí auí u tíía1 <51 ~‘ 1 Sg para casos y’ 46 k 1 óg
pata c’.’nt rotes> tiUs que a la egcual ..<: t 1 Vg y .11 A: 1 2g para ca sos y controles.
e sp« 1 ísaí ¡tente 1 ¡ >c ¡orn>,> sí ma lar, la etc’. ada a vigesta de grasa en los casos es, en
> tan parte, de origen .ininial, Si ti enih.urgo. mio e \ us¡et di fi~ rene las apreciables en cl
tv’-vutto de la grasa culinaria, siendo l.ís más ui¡litatlas en Italia el aceite dc oliva
otros .ícc ¡íes de sc un ¡ lI,¡s, en peqí¡ena s canuídade s ni a rg a ri tía u a íiarí tcqullí a.
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1 anal ¿tít el riesgo dc CM (‘lktbl~i muí Feritír) observaron qí mc las iflgjeres
:4adas en el cuan it superIor dc cotísuníu de emie rg i~t > 27(X) kcat 1 ¡en ñuí un R R de
S <‘>~ ‘ It’ < ¡ II 2 8), coníp.íradas comí las dcl cuarti 1 ¡nfc nur ( .c 19X) kcal) . Con
espee to a la imigesta de mac roííuít ríemítes. ~cobservó umí inc rememno s ign i hcatívO en
el nesgo con un ¡nasor couísutno de proteína (RR 2,9; 95% IC «~ 1 .8«4.6) y de
grasa saturada <RR ¡ 3(1; ~)5% IC .« 1.94.7), pcm no sc encontré asociación con los
h~4hatos dc carbono.
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Igualmente c~usu(a utí mííenor riesgo para tas ¡ííujeres que obtenían menos del
28 ‘4 dc las calorías dc la grasa <Rk’~~O.55: 95%W~O33~O.V3), frente a las que
obten¡,irí un,~ dcl 3b~ ~RR’~U.72; 95%IC~O.43-I.2O). Al considerar la calidad de
la grasa, lan mu¡eres que obtenían menos dcl 9.6% dc las calorías a partir de la grasa
saurada tenían menor riesgo que las que obtenían aproximadamente un 12.7% (RR~z
t) 4~ 95~ 10 <(>254)76). VI RR asociado con el porcentaje dc calorías derivadas
dc proteína animal ~<5.8%>fue dc 0,43 <95%IC~0.250.75) al comparar con las
que u~Iítcnuan más del 8. 1 %
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re-suníen . de e stc t r.d’.aio se. deduce qt¡e una ti mcta rica cmi ~rasa total. g ra~a
‘a ada o proktoía a u ¡ una 1 pwede asúc o a rs-e cotí un ¡ ííc re ¡nc rito tic 2 U 3 s ecc-s en el
~e-t~o de U Nl en r¡íu;ercs ( ‘¡¡ando se esuudia í a reí ac ¡dii con la i íígcsta de
~ ¡vn; rten te s e’~ ¡‘rexados couíío ~‘orcerítaje tic la ííígcsia críe rg¿ticti total, ¡OS
esu udos oliteu¡dos nxuextrau que una reducción cii el con”.u¡no dc grasa total
1t> <~ dc la ongesla c aloroca ío¡al E de ~rasísatis rada ( < It) % ) ti dc prote Cnn axil mal
e’ “~ 1. puede tener un fucile eFecto lírotector fteuítc a í a aparición dcl CNt
u toNíflí ti y coL
1 1c1 t¡í;snbo ¡nodo, 1 SC i )\‘[Cl--I y col. l~$fl reali¡aron un CStLiditi
ni ío!Ó ~k’O s¡~u¡entlo el diseño caso control cuí la ciudad tic ¡ .a Plata en
- ge ni ma . tti-’n~ te la ¡sA’ 1 ac ¡o n ~cnc ra 1 pre seíí taba u ua í uíc ídeííci..s dc U SI tau> alta
;omíto la crict’nt rada en o~ ros países dcsarrollados. Para ello utuli¡Molí tiria utiucstra
de tU casos con («St. cada nito de el los pareado con un coaí trol dcl medio
~ío-spn,dar m de ugual cUatí y hu’spí tal de tlta~nóstuco. y ouo coií trol pareado por edad
Y &tar dc residencia ¡u casos > controles se controlaron caracucrÑticus
le tu og ra ~ as ‘~~; ¡ocu Iturales, lii slo ita reproducti sa y mc ti st rua 1 y ~tros W tures dc
tic nc u ales en el SI Me más, para conocer wí dieta pasada lí
4di ¡ tual . se
cmirte3*s un.s frecuencia de cons ¡ato cuí.¡títiíansa tic determinados alitiíentus. a partir
de los cuaks se dcwrmíntS la in ‘esta dc encqúa tíutrueuítes, tos autores observaron
un tuav or consumo de cnerg¿a ~ de los u res macroíí utrtentes en el grupo de casos,
al coníparar &tc con 1uuhos g rtipos control
Itt AVE ‘< col. ¡440) en un análisis de los daws dc 12 estudios caso~cantroL,
observaron ass~ tacwne% positivas estadisticanictitc significativas cuitre el riesgo de
‘St s la ín>~esta tic grasa en mujeres pnsinhenopMusicas (RR ¡.46; p <0.0001 un
el quintil wu¡wnsír con rcs¡wcto al it> feriar). Observaron también que algu nos
n ¡¡rientes apírc<tan como prsítcttorcs, aspecto que se conientan¶ más adelantc. Los
a ¡¡o es unducan que su estos Factores dicí¿ticos fueran la causa dcl desarrollo dc CM,
cl r~’rcen:aie de estos tuntunes que podría prevenirse en la población dc América del
Norte, ¡~r uríodíl’icacién en la dieta, sería dc un 24% pam mujeres postmcnopáusicas
~un 1 e’ ~ para pwtiíeuíoÑusuc»S.
VAN’!’ VEER y cuí. <1440) observaron un consunio signilicatixarncnte
mayor <~ .t 00U de grasa. ajustado para edad, al comparar ¡33 casos y 289
~19
.o:::tí’tc~ u \ .~ 11% lUZ ~3t’g y ‘C t 3t)g para casos y controles, rcspcctivauwsontc).
¡1 c4tcu[o ud •t)dd~ Ratio. ¡1>1<> .ujinLudu para la edad, osuestra una tendencia
r~«¡~ ¡¡> 1> U~I <tul el ulWl<uulcIsto dc la iuígesta dc grasa. Despuu5s de realizar un
an.l.tt’;s atlL4CtI4.irt~tdut nc cnc~’zurÓ que el ()R era dc 3.5 <95% lCtm 1.64.6> para
LtI%ILI tjuoi stt~u,hn ces el qwaual ‘uaperuor dc angesta grasa.> 1 13g) comparados con
to’ 4<! q~LIcst;l ¡nrcrcer u ú¶p. <‘es atíanento dcl 10% dc la energía procedente de la
%r.ti..t ícu,tcflscmttaba síus ~U”~el rac~gu. aunque de los resultados aso sc pueede concluir
4~.IC cita .ii*NIMflÓWI ktt,s tieNda a Li aaí¡esta de energía, al grado dc saturación o a
Li t.;cnk 4< gr.st¡
luí la unsímuma mmuucíaes. ~‘AN’t VEER y col. (l~9U> estudiaron la posible
.%i44tA~,ifl cutre el CM s. Ls ín:eNta dc cereales. ftuus y ‘egetales y su contenido en
fihsc~¡ 1,oi Atmttttt” ob’cn,sron que la ingesta dc libra, ajustada para energía. era
1rCttt~4t&lattWftt< :mtJ¶ l’a;a cmi c.isos q¡íc caí controles (X±t)S’U5.4t6.73y
. t ~ ‘~ Sg. rel¡’c<tflMnceíte). Al calcular el DR ~r~testimular la moditicacidus en cl
tín .st¡~s’rcn cn4.’ntraruuí un ‘.ukw de 0.55 (95%ICmO.6’l. 17). poro la
tc’¡.tctícu itt’ úw ‘ugnít’ic*iu.
1MI,b;tIi /NRIIflE <M¶>la realial un c~¡u¡dio cas Moscul con ¡eisa muestra de
¡ib <.swiy t~tl ótustft*tvi. parcatu~ por edad y residencia. Mediante una frecuencia
4 g,’ng>,mx,, dc l4~ altttwuttus nc estulto la dieta del mio anterior al diagtu¶stico en los
<ann s del .í4u’ anterior ,ul cutudio caí los controles. PosterIormente. se calculó la
de pw”¡dna. gra~s total. ACJS. Acidos granos anonoinsaturados <ACM). ACM’.
ó’fr«crs’l. nimio y dn.a4rúlun, jmishtn, ccluak’sa y algunos nsincralcs y vitaminas
<unu» ~omncnurcmvsen cl Apartado curw’espondicnto.
~4cgúncl autor, cl ínbáju pone dc maniflesto que los f~cwrcs dictelticos tienen
ma>wn importancia en lai ,nujtrt% poslmenopdu%iCtsS que en las prentenoptuslcas.
ru’t~ plncrvó urna incrcnttnto %igfliflCatiVO del riesgo de etincer en mujeres
¡tnnwwnop4uucas. asociado con tarta elevada ingeua de pmlclna y casi significativo
<sial la ungc’M de AGS. Por el contrarío, las ingestas elevadas de ACJP. mono y
dnac4r,dmn y celulosa presentaban un significativo erecto protector <Tabla intricO.
4”,
II
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l..l autor mnutíca que los resultados dc su estudio muwstran erectos diti~rcntcs
~ ~‘¡‘tLcst;’s~fe la gr~na suuarada y psilíiassatsarada sobre el riesgo de CM y sugiere que
¡a grasa total g’odría no ser útil como indicador del riesgo dc CM. I~n general, CMOS
resultados uututucaus que cl alto nesgo de CM en4 astwiado con altas ¡quitas de
mnMrwntes derivados de pru’ducíos aaiinsales, mientras que el bajo riesgo está
tc1g,tiitutad~i con la ilsgcstd dc aquellos dcri~adus dc IVutas y verduras (ZARIDZE,
¡‘Aol,,
t ouno teisiunos com,ícntandu, los resultados obtenidos en los distintos estudios
qndcmníMguces sois a ~«<scoustrndwtonos sobre todo cas cuanto a la relación entro
el rwigo dc CM > la ungesía energética y dc ¡rina. y do hecho existen otros trabajos
crí lun que no nc encuentra dacha asociación o ¿ita es muy d¿bíl. u incluso cii alguno
de <tUis s< obscri a un ligero electo protector. Entro estos trabajos toascaisus cl llevado
a 45k’ ¡~‘r ltlRt>IIXrA y col. tIO$5 que analizaron en un amplio estudio
c¡nttcnw4ógíci’ la rel¡u<:uln entre la dieta y el CM. en tres poblaciones cori dil~rcntcs
¡‘si <frs de riesgo dc la cnkrnwdad: japonesas que vivían un Japón <bajo riesgo),
;A¡k’mtC%fl vivwndo cas Ita-al <nesgo modio) y ostijeres caucaslaisas viviendo en
lLnqóui <alto nesgo). La parte dcl estudio realizada con mujeresjaponesas que vivían
en Japón saicísala 212 pacientes coas confirmación histológica de CM (casos) y un
mimnero igual dc conuoles solecemonados en cl medio hospitalario así como otros
síblenudos entre mujeres que vivían en la misma zona. Los sutures observaron que
imita ‘uubrcnutncáir <dicta alta en ¡ma y proteína animal) no estaba asociada de
mahiera isgoslicatava con cl riesgo de la enfermedad. Estos resultados Cuerna
similares a los obtenidos en cl estudio realizado en Hawaii, tanto en mujeres
japonesas como cauacasímsas.
KAr%OUYANNI y ccl. <1986). diseñaron un estudio casocontrol que so
¡¡viii a <.iNi en Atenas <«recia), cas una muestra formada por [20 casos con
41
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dtapst’~tico coislirnudo dc Gil y 120 controles wlcceiunadus custre los pacientes que
tasjres.sban en el hospital por tr,suííssus u causas ortopeidicas durante cl perlinlo del
cstsiduts. t.us datos díet¿ucon se ubtuiicrun mediante utia historia diciu!tica banda en
la Irecuencía de cuassuano de 121) alialsentos y bebkutas consunsidos cas el período
precedeusto a l’s aparmuón tic la cusferníedad. Los autores no encontraron asociación
c~’¡í el consuanso de grasas o aceites, despu¿s de ajustar para las variables de
contusión, Síus embargo. puntualizan que el consunso de grasa anitital en Grecia es
1 .~ uuienor ¡pie caí LE1l1~ u (Xiasad~t y todos los sujetos estudiados podrían tener por
Lo tams:~’ b~u¡u riesgo de CM. lo que podría. cuí parte, explicar la falta dc asociación
con la grasa
lgtíataíscuítc. WII.L.IIF col. <19$7a) rcalinsroíí un estudio de cohortes custre
S’i$3S entcrim’cras ile edades coííspreasdidas castre 34 y 59 .uñus sus diagnóstico previo
dc cMsccr. Para la medida de Ls dieta sc satahed un cuesticusario diun.3tico. previamente
‘ahd.sdu’. nsúla,snte cl cual se o1stu~o el coassuaassu medio iísdis-idua¡ dc grasa total,
gr.is& saturada, It ido lunuleico y colesterol, así ctsnso dc otros nutricistes. El período
tic iquamihacasto del estudio tuse dc cuatro aíios. durante los cuales sc diagnosticaron
tUl casos dc CM, entre las 8Q538 mujeres participantes. En una subunuesira dc 173
¡~.íut:cípantcs sc estudió cl consuuulio de grasa obscnáuídusc que en cl quintil superior
de consunso sc encontraksn aquellas mujeres que obtenían un 44% dc la energía en
torana de grasa. osaeníras qíte en cl quintil iasfcrior estaban aquellas que obtenían cl
ir;.
Isis .iuíturcs ulflcrNarous que. dcspsa¿s de ajustar para los posibles (actores de
cuuítusí~ís. cl ¡4k dc las usiujeres situadas en cl quintil superior dc ingesta de grasa
total ajustada para energía, al coisípatar con cl quintil inferior fue dc 0.82 <95%
IC~0.Mol,05). nsicntm que para la grasa saturada cl ¡414 fue do 0.84 <95%
l<¾-0.Ófrl.Ulh,paris ¿cido liusolcico dc 0.88 <95% ¡C—0.69-l.12> y para cl
csiteseerd dc 0.91 <~5% IC%sO.70a1. IB). Los resualíaros fueron similares cuando la
muestra sc dividió en pro y ísostmcnopdusicas. WILLETT y col. Q987a> indican, sin
eníbargo. que las posibles l¡nsitacíunes de este trabajo podrían deberse al reducido
periodo dc wguúvíicnto dcl estudio, así cuino al hecho de no tener en cuenta la
ingesta de grasa en la asdolnctflti&.
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RollAN y col. t’>SS. rtuudi¿uron igualmente, la relación entre la dieta y cl
ti<~t’ de CM cuí usas tr~ut.íjo rc.sl¡ndo cts Adelaida (Australia> siguicasdo cl diseño
c,u’~’ control, con uun~u muestra dc 451 pareJas de casos y controles con edades entre
i tI .u.$ts. ¡‘ara el t’stutluu dc la dieta se utilia3 tan cuestiotiario dc frecuencia de
conwmsw cuatstatatl%o, ¡«os autores observaron quío, al utilitar como referencia cl
t¡tumttít umst’crmor uRR~ II. el 1(14 de CM en el quintil superior rujo para energla ¡.22
u’~1 l<~0~O’l.SN; para uiroteina 1.09 (95% IC—O.72-l.64> y para grasa total
O “‘> e’S% ¡U mQ 5’>. 1.38v Síus embargo, para la libra cxistfa una reducción del
rte%gtt. aunque aso iíasí~’russe. cus los tres quintiles superiores dc ingesta. bcspuuú dc
ajustar ¡ura lo~ r~nit’tei f.uctt’res dc coaíl’uasióms, lus resutítadus prtcuicaníente no sc
euodalic.uron. los autores íasd,sxsas ujuie esto estudio no corrobora la hipótesis del papel
~tcl,s ifl%c¶ta de grasa en la etiología del CI~d.
K.NtsuflIYA~Ní > col. 19$s>. uat,lawídu datos dc uit diseño c.no~eotsurol
an’er:or ;KNl~4(>~~~N><¡ y col.. 19$lt> estudiaron la ungesta dc los sigtiiwitci
ItutCWtttCí: j~toIciuía, ~r.us.s4ttit.sl, ACS. AGM y AUPP. colesterol, hidratos dc
cart.t’usu• tsbr.u y .slguums.uí %iumamtsi >~ ustíaicrales qume sc eoaascmícurdn mAs adelatste. nf
ó’mo la :usgcsLs ciícrgttw.s total. Adens.Is se controlaron los sígu¡ientcs factores dc
<q’aítu~tuSn: ,iílos dc e~wplariz.scuu1n. lugar dc rosidoascia, edad dc la menarqula. estado
cuííl. ¡iarud.íd, edad dcl primer •saciaís,císto. duración total dc la lactancia, status
mutc#ioNIiflcui. pe’u. altura, ¡MC y peso y altura a la edad dc la nscnarquia. Como
;‘sucdc ~crtcen í~ raí’ía que figura a conúísuación, la ingesw de cncrgfa, nutrientos
y colesterol, un ajuitar para cítergia, fue iasferior en el grupo dc casos. Dcspuu!s de
Multar ¡‘.iflS la íngeuía energética total, la iasgcsía de hidratos de carbuaso y colcueml
squu siendo ¡asfergor ces las mujeres con CM, astientras que, para el resto de los
altkroflutrlelstcs cl coisusamo medio era superior cas los casos.
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Vn deflnutíva, según KATSOUYANNI y col. (1988), en este estudio se ha
observado una débil y no sagaíif’ieativa relación entre la ingesta de grasa y eL riesgo
dc UN!. Sun embargo. iuídican que debido al tamaño de la rnuestm y a las
limitaciones metodológleas inherentes a este tipo dc investigación, es posible que
es¡«a una pequeña asociación positiva que no halla sido detectada.
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1 )cspucs
l’RYt>R y col. (t’>*», tliwñ~srun un estudio caso~cuntwl para nscdir la
•nt½ní.whl.scutre cl riesgo ~leCM y la dieta consumida durante la adolescencia,
cnlccialuncustc la ¡usgesta de grasa y libra. y cl ¡MC. La muestra estaba comuspuesta
;~‘r 172 casos y NO controles dc edades ccísspreusdidas entre 20 y 54 años. ¡Sí
amtatísus de los datos sg realizó cumstrolaasdo las variables edad, educación, edad do la
uncuíarqsmm.t, edad al priusíer emts.uruzo y estado nscnop5usico. Los autores observaron
prcuucn’~.’Iuigcss cus Ion tres t.,,mn.,í,C. superiores con respecto al ~ nique ua a uusgesma de grasa cínada distísinufts cl Ok p r debajo dc 1 .0 en mujeres..fl~it fi :...~.. Al 3,
únnp.urar los csaarsales e~trernuss sc obtuvo un DR dc 0.7(95% IC—0.2-2. 1). aunque
.3
cita 1flocm.hrutin aso era est.udisticansentc nigasilicativa. ¡gualnsurste, dentro del grupo
de nínjercí l’ktstiliCulOPJum%ícas se observaba la misma tendencia (Ok u’O.7
i3%~¿fl ~ Al considerar cl contenido en grasa de los distintos alimentos se
.4,utscrni que la grasa de la leche, dcl queso y del yogurt reduelan el riesgo en
triulercí prcuuiemut~NsiniC.us tOl( n1),4 95~¡C~. 1-1.1) y postaneisopáusicas (DR 0.2
‘S¶lC —U.u U. Si al cumss¡’ar,ir los c;a.urtilcs ntreaíius.
‘St
Por otro Ludo. lo’ ;uuutorcs olncnaroas que cuí msstaju±respontanenopáusieas ¡a
elciauía :ngcsu dc libra iuwregnentaba cl riesgo (OR—6.6 95%¡C— [.5-29.6 al
cotusparar csu~.rtulcs citreunos), Sin etusbargo. cuando la libra procedía do los camales
sc prtnlssda tina di’mínucióms en el riesgo tanto para mujeres pro cunso
¡hlfltuilCuItmpMaiic.ss «IR rnfl, 2 95¶ IC m1)~ 2~0. 7 y 0ft0.7 95% IC O.3a2.O.
rc’pcctí%.unscntcs. De cualquier manera, señalaus que para interpretar los resultados
en necesario Icíser en cuenta el bajo porcentaje de colaboración, aproximadamente
el NI%, y los jnssmttlcs errores que se cometen cn la determinación dc ¡a ingesta
dietética, linaliutc,stc concluyen que squln los resultados obtenidos, no existe una
clara relación entre CM y dieta, especialmente durante la adolescencia, y por otra
parte hay que menor en cuenta que el nesgo asociado a la ingesta de grasa y fibra
¡MIrta nwr influido por la procedencia de éstas.
KNl~lCT y col. (1990) realizaron en Finlandia un estudio de cohortes en 30
regiones incluyendo cl medio rural, semiurbano e industrial dcl país, con una
unsienlra dc 3988 nsujcrcs con edades comprendidas entre 20-69 años, que
anícíalmente no padeclan la enfermedad. El período de seguimiento fue de 20 años
>‘. durante etc tiempo, sc diagnosticaron 54 casos do CM. Para la recogida de datos
de cunsumo dc alimentos, y al inicio del estudio, se realizó una historia dietética,
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a ~ ye r el c tfli St1 litO ti abí ua 1, lg ~sal¡nc nte se recogieron cl~ítossobre 1 ugar d
c -‘ dc ~t~ ia • oc ~r~íztn . ~‘arí U.íd . ta batj u ¡sino, .i 1 Itt ra y peso comomt es y sc cal cuí 6 cl
lNlU
1 os ‘(dores ob-tv rs aron t¡uc las ingestas ¡íícdias de cmerg Ca, g msa total, AUS
\t Nf, .v~us~adas ¡‘.tta edad, cran •lgo utí leriores en l;us mujeres con CC’.!, ni icntras
4~C ¡a de -\~ fl era sí mtLar > la de colesterol algo superior cmi los casos. Después de
a tts~.tt ;‘a t a la rm~te s ~aen ergct ica total, el consumo medio de g msa total, AGS
Sí, . \t 1’ c~ dc~k rol era lígeramente tuás alto en casos (rabIa u> lcr ¡nr).
—Sta ‘tttthí p~ ni cd.rd Aj u ‘u adu p~ ni edad y t’míu~rg r~í
(‘I)Si«Rfll.E.S CONTROLES
1 nn’~itt uL.~tI 21~u1
I*ttt*A ¡.3’¡4t t4 flI9fl’~I«3ll 45 >6 8
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1 br~ (iItti ~ ~ ~ 3,
~1
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64 frS 6,1
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‘ t **i’#íi<t’ ttitg>
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KS!K1> s
col l~ >fl> obscrx dom> que cl riesgo de CM estaba i¡í’.’ersamcnte
«cta< zoirado. aunque no dc f~>rmna ‘ugnuñcativa, con la uígcsta energética. Después de
apnLír para Ls unrnuu de grasa total, csístCa un gradiente inverso, significativo
y <O 0,41 entre la mgcsu cnergdíc.i y el riesgo dc CNt, con tun RR dc 0.36 aL
‘,%tb1~Uf2r wrcules c’arctnov lgu4dnícn¡e, los autores observaron que exista’a tina
‘wrt->n me>’. cr~a entre grasa total,. MIS y AOl’ y ñesgo de CM (Tabla inferior).
Sin e uhf ‘o. ttewu¿s dc ajustar ~truenergía, el RR en cl tercil superior de ingesta
dc ra i, &ouqvirado ~‘uí cl ¡usferior fue ¡ .72 (95% ¡C~0.6l«4.82), y para los
di rotos tipos de grasa 1 trí ~‘>5”I-¡C <050 £73) para ACIS; 2.70 (95% IC =0.99~
t 1 h pata AUM, lfl <‘>5’~ lC«vO.55<2,75) para AOP; 2.21 (95% LC~0.97«5.02)
~uray ~ksecrol;1 50 ~5%It’> U.« 7<2.93) para cl Indice AGP/AGS (Tabla interior).
47
«3,-’3,«3,.3,3,3,3,<43,3,«’3,3,3,3,3,3,3,
«‘« <4««3,3,««3,3,3,«3, 3,3,<4<4~~3,«3,<4<4<4
1444 ¡ 3~4*
3,3,
¡it
3’ 3,3,A«filA’t9”«4fi ‘‘1, ¡‘ 3, ¡A4«3 -,j-~~3~.~¡• .43 ¡~
‘ tp
3 «14<4 ««3, ~ «~3,3,~~3, <43,
h ,.,, ««,«,,¡«,3,,.,j« ¡ 1 ¡3 ‘it
PA
3,4fiiI’44~’t’I’ 3 ‘14
¡ ‘fi O
9-. - ‘<4
‘1 <‘‘ ‘~ ‘1»
<444~ ‘i’.’.34’.~<*’’~fi ~ 4.411 9fif
34 «<4<4<4” ~fi 3,<43,«3,A3,«’3,<4««3,<4«««<4«<43,3,
~1‘3,3,3,.««3,«,<4,««’««:;3,<4«’3,3,3,3,<4<4
*90 «43
3,3,
44<3* 0
«II
~ 3* ~ 93*’l#’~’fi ‘9 1 *433*43 lt’fi~~t~
y -t¡3~ 14 431
‘13 <~‘~«‘<43,3,
¡ fi3t 3<A 44fi
3,3, 3,3, ‘«43,3,3,3,’
*3*14 P14*Efi~ 33143*14 4,. 3,4~ <31’ 43,3*43”U )i
3,~~~
- -3493,4 4144,0 m
««—«‘«3,3,~’«3,«3,3,¡<4«¡«~~3,«««««3,’<43,¡4<43,«
•93 ¡ fi 49
3,3,3, - —
¼ 9*443434 iAo.to4ULN
1k v:zús de a> u s>a r para t’t ros ~ac~‘resdc comí Fusión pote nc ¡ales, estos resultados no
44’ 44’ «3 4444444444034 , «4 «3, 444«’44444444.3444«44444444,444444444444444
1
:‘: ::
43*4 ~ , .: *
a
~.4’ *~‘ =4’• «3M fi
4-, ¡
‘fil 43’
48
‘fi.,--’ ¡fl«* A
It
¡ t— “3’~ 6’
t
4 fi
¡«3<4<4 «3034944 ¡<4 3 .4. ««3 .43<4
Ut5t\LX> PARc% Et)AI)
4UIJSTE sIMt’Lr&SEO
-c «««<4 «««<4 3,3,
¡ Nuurtcíí<c’, ji 1tr~iLn 1411 95% 1(7 1414 95% it:
««««««<43,3, « 3,3, «<4 •<43,«3,<43,« <4<4<4<4<4
. ‘ ‘ ío 3.0)
0fll?I19 tuuat
7o
«««<4
—3 u 00 t,4$.j(pk) lUZ 1) t~U263
<43,3,.«’,,,«
~‘~‘.444W0t >*4y’it,. ;,i « O(>,~ ¡. ¡~.ír.í itt ~ccídcn~ Itt «<440.14
¡ « ««.,«,,,,,.«,‘«««<4>,,<4<43,«««’««<43,3,3,<4«««’«
ru.tusíi 3% N ~
«‘««««<4<4 3,3,,,<4,««..« «<4 3,<4<4<4<4<4’«3,<4<4<4~« <4<4<4<43,
— «303 J 0 3 0)
««<4 3,«’<4<4¡«<4¡«¡««<4<4<4««3,«««<4<4<4<4«3,«<4 3,<4«’3,«<4«<43,««<43,3,<4«’<43,«<43,<43,<4<4«<4<4fi’ 3,’3,<4<43,3,<<4~
) ,r.5
-
4.043
4-O 2 u a ~ a 19 0.60.238
~“ O 16.1.14 10<> 0)
~ i4c t43~ 4 44 U., .1.1 p j~ár~i fu tC i~iciici.t 4440,5 a
««««<43, ««««««3,3,3,
ItttiIixlír, bit
u sHiiuNu u~í
« 4 tU It)
«‘ <4<43,>«<4 <4<43,43,<4«¡<4«<4««¡<4<4<4«<4<4<4«3,<4’3,«¡« «««‘««<43,3,. - --
061 014-u as 058 0.«30«’l.LJ
0>0 U~¶~I00 040 Ulá-uQO
«« 3, 3,«3,3,3,>,<4~««~<4«’<4¡ <43,<4««><4
p 3h* ru t¿ mc ndcnc it ‘>~ 0.0.1u ~~¡~tttIt <~dcr<~íu 4030), 01$
• «‘9~*444e344490303444 43440303444344404033403444.4403434303444’444«3444~~~43114444fl4~
1 ‘~‘r oU.i ;vrtc el es~ud~ode la rel.ucidui entre los mnacronu u rientes y cl (2 M
9 ~.d’a ~ia,tstkza~ tón u mr. t’r%,u mío sólo para la ingesta de grmia, como ya hemos
<~ ‘tríní~ado y to ¡anzt’t&n para proueki (R R 0.72; 95% 10 =0.36. 1 .44) e bid ratos
de c .zrk’no E U >t>, $(>, OS Ñt It? <‘0. 25« 1 (k» ( KN ¡~KT y col., 199<» (‘Fab la ¡u l~rior).
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lii renulueuí. KIiNK<4l o 1490> ubscr~-~uron tina relación inversa entre
. col.
ir$<it.u de cuscr~n,i e Isidras de carbono e incidencia de CM. Se observó igualmente
una tltbal a%tki,Wki*s íus’ers.s entre iusgcsta absoluta dc grasa y riesgo dc CM. Sin
eunlsargo. cuando ‘e .qsustsba para la energía, las usoijeres coas utía ingcsta elevada dc
grus.i prewntaban uit ne%g%> dc CM ligeramente superior. No obstante, debido a la
.ud¡.s corrclacitin entre uas.tc~ta de gras~t y energía y al pequeño nilmero dc individuos
utjusttos cus el citudit’, de los dios no pueden obtenerse conclusiones consistentes
dc la rcLuca”n entre ungcst.u tIc grasa y riesgo de CM. Ademas, los autores indican
4uC este teína Jeberfa ser imusestigado asieduinte estudios longitudinales de grandes
1<4,’~’~’rtci. lo que pcrnsíturáu e’.íluar la mt’ciackln castre la ingesta de grasa y el CM
¡‘MA tb’tUttt’t níneten dc eííer~la.
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MINLR \LIIS
¡ 4 ,tctu’. udad .IflIwarcmnÓ~ena de determitiados elementos minerales esenciales
~‘-ar.i rr.uvntrw orpmsutO es, amito comí las vitaminas, uno de los aspectos cíe mayar
~tcrÚslw>« dka vn cl campo dc la prcsención del cáncer a trav¿s de una adecuada
- Son numerosos los estttduus e\pcrimentatcs qtae demuestran esta acción
>uo<4 vspcculníeuimc para el selenio. Astmisrno los estudios epiciemiológicos
vn dukrcngcs pauses del niundo por distintos autores, establecen cierta
r-dac zón e nt re cl consueno dc detcrmtnados alimentos que contienen estos ni inc ralos
s- z~na utenor uncudencía dc ¿lgituuos tipos de cáncer (JURADO y col.. 1990). Par otra
pnv, cNnwn oirt’s minerales a los que sc les atribuye un posible erecto carcinógerio,
a~.z iq te cOzthl SC %ci<4Á ni&~ •‘.deiantc, los resultados no son concluyentes.
Selenio
N r¶VtpSoS E uta~os de e’..pen unentación ni mual lían demostrado tan eketo
Mt’tk’.~nIcd del xclcmo ~NRU. l’)St Además. sc ha observado que la adición
de -sckn;o a la theta de ;tnurnaks. en cantadades que oscilan entre 0,1 a 5 pprn, según
N’~ dzsmttos •wtorcs. í uhuhe la mucuación y promoción de la carcinogdncsis inducida
~v~~<anc<ncvn la ~latidulaunanuana. l’ste ekctu está en relación directa con las
‘iu~dadc~ de wfr no empleadas, el tipo de dieta, el momento de la administración
s ~ti torma quimuca vn la que w encuentre el selenio <JURADO y col., 1990). Sin
ctn~tu ~o. la c4Idcncuá cp;demiolLSgica de la relación entre selenio y cáncer deriva de
~zntun irro liunítado de cstuwduos ecológicos, en los cuales se lía relacionado el riesgo
dc canccr con la ¡uu~csta estimada dc selenio, con los niveles en sangre O COil la
concentración de selenio en cl agua dc bebida. La mayorfa de estos estudios
coy wnrauu una relacuón urwcrvn entre el riesgo de cáncer y los niveles de este
en:nc tal rS H( 1 ~$>.
1 ‘.us~cn algunos csu¡udutn cawcontrol que relacionan los niveles de selenio
~t’a cl ríes ‘o dc CM flRAi<4 \KOS y col (1990) analizaron el status en selenio de
¡ 2 pacucn~cs con CM, par-a ello midieron, por rn¿todos tluorimdricos, la
kblcentra4aón de selenio vn sangre, arma y pelo. Los autores observaron que los
tir. eles dc selenio en sangre y orma o pelo, cran significativamente irás bajos en las
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;IIL&¡tÉCS cotí (‘Nl que en lcvi c~’uitroltis.
lgtialuticntc. VAN’<4l’ VIil~R y col. ~l990>realiz.aron un estudio caso•control
en k’s t\siscs tIa¡us. í~íra medir la asociación castre cl CM y el selenio contenido cas
[aducía, plannsa. eritrocitos y uñas. rara ollo seleccionaron una muestra de 133
¡‘.ucucuttc% cusí CM Wan’s) y 235 coastroles. Observaron que la ingesta de selenio.
‘~otuta > ajuntada N~ encrgi~, y Lis concentraciones de selenio en plasma.
crttrootos y uñan cruas similares en casos y controles. Sin eníbargo. cuando se
.xát.AI¡.u¡>a vI rucn~u lUN sujetos en el cuanil infrnlor. comparados con los del
n~:rcrtor. st t’l’:ení.s un Ok tIc le’ ~95%IC—0,8-3.4) ~ra cl selenio dietético; 2.0
r>%’(lÚ -11.44 41 para cl planinMico; 0.9 t9S%IC—O.4~l.9) para cl selenio de
crurocu:os y 1.1 e’5¶ It — ().fr2. II rara cl de uflas. Segdn los autores, estos datos
‘It’ ‘L5¡~icrcts una .sn’caacatt,í sustaíícial entro cl selenio y el CM tanto para los
tttt!:c,idu’rcn de selenio’ a cori,> co’nso a largo plato.
l’ur otra parte. nc ha postulado que existe uní estrecho sinorgisaso entre
‘ItMflhIM h V wlvrsau cas Ls prevención del caincor. Además, los estudios
ei¡icrsmcníalel desnuestrun que esta vitansina potencia el efecto protector del selenio
en tuutsurc~ inducidos quíínicansewstc cts animales de experimentación. Igualmente.
¡‘.srecc que cite efecto san¿rgicu podría producirse en el hombre. dc forma que el
rícnj~oí dc c.uiccr utebadu’ a las emcenteacionos dc selenio bajas en sangre se vería
uwwrcat¡casudu.t cuando los gíndes de vitamina E sc encuentren taaísbidn disminuidos.
Fitu’ podría ciplicísrse por la actuación coníplomeníarhs de ambos. evitando iii los
;‘racnn de pcro~udaciu$n celular <iLIRAIJO y col.. 1990).
1’
lgts.Almncnte. otros trab~os han observado cierto sinergisano entre el selenio
> el retinul. dc forma que en aquellas personas con bajos niveles de selenio. cl riesgo 4de c.laíccr waancntaÑ cuando los niveles de retinol en sangre fuerais también bajos .7iJt’kAflO y col,, 19’JO) .1~
j4j
<4s<4
<4’
j4
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lo un trabajo rulando en IIIiLIU para estudiar la relación entre anortalidad
m~’r CM >fi bocio cnd¿muús, sc observó una relación directa entre c~us dos tipos de
p.sk’lq~¿n. Por ello se Ita pontíalado que bajas in8cstas de lodo podrían tenor cierta
rd.sckln con la etuologia del CM. Sin cusbargo. do momento los resultados son
contr.sducttiritn debudo a que cas paises canso Africa, con baja ingesta do lodo, se
u~’wn aus taissbí¿n bajan tasas dc CM y por cl contrario, paises coutio Hawa¡i o
ltlautJt,u cu’u5 ualsK¶t.sn de :“do clc~adas. ticneaí tasas do usiorsalidad altas INRC, 1982).
Lltw
lÁntcos pucos estuduon epudeaísiológicos sobra la rel¡wión castre las niveles de
zinc ~ cl rtcigu dc c4ncer. has .uI~uusus se ha relacionado la ingesta de zinc con la
tu~’rtshdaJ ~quntalapara edad de síguiasus tuassores como cl de mauna, en otros so Isa
,un4%iAdtá cl ríen¡o de t’,saíccr CQO los isincles dc zinc en sangre y untos tejidos,
w’!’wnAusd,’w ua’a rclacuuin directa entro aaííbos. Basduduse en estos datos y en la
<orrcíacuiln inversa imite las cuaícentraciones de ¿use y selenio en sangre, so Isa
.uugcrtdi’ quac el zinc pudría incrcusscntfir cl riesgo de cSnccr por comportarse como
•wtMJt’nínM del selenio. Pero la evidencia epidensiológica coiscemiento a este inmoral R
en mnsh escasa y los rcssaltadtn un ckperiníeníación animal demasiado contradictorios
¡tira rcrnsítír obleaser ¿síguosa cunctuníóus. A la vista del iísportante papel nutricional
«3<4
.4*
.14tti’¡ new y tío las interacciones con i’íms minerales ianplicados en la carcino¡¿ncsis.
en necesariO pro(uasdínr en cl estudio do esta relación para esclarecer estos
rcnuludo’ cuntrzsdíctur,os qJ4RC, 1982). 2414
<4 <4.
.14. <4
44.
.14<4Cubrt ti:
4,94
ltsustcn pocos datos cpidcmioló¡icos dc la relación entreoí cobre y el riesgo
tic cAnear. Algunos trabajos han relacionado niveles en sangro o ingosíade cobre con
tasan dc nísoruladad. observando una débil asociación directa con cl CM (NRC,
It”’:).
r
.~I~uaíun íesne~tu¡adorcs pr~’poíscn que el íssecanisunu para esta aparente
~ucu¡:~’~c:íeud.ndel <obre É%~lria cxplicarsc ¡x’r su antagonisuso con el selenio,
tfcbtilo ¿ quw en ei¡krsasseustacuúís dfuíashíl sc ha observado que grandes dosis de cobw
iLus Itagar ¿ s,uamsan dc dettc:cnci,i en selenio tNRC. 1932).
ti
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\unquc c~ Nc tÑa~ ia muncha eonuo~crsia. parece existir aig una evidencia de
‘.uí etecto pmkctor dc las utam auias an tíosadantes: 11-carotenos, y itam iría C y
xt’a~ntuía E en el CM uNRC. lQ$t>~ /ARID/Li, ¡991; HILL, ¡992; THORLLNC3,
¾
1 ideretuies cQud¡os epudemuológicos líauí indicado una asociación inversa entre
tc~t MoI Va sm.Wco go de cáncer en deterníinadas locali,,aciones, pero
5 3t5
<OM.lcfanicr.tc vn el caso dcl CM esíste poca evidencia. AsC, PC’t[SCIIC’.IAN y col.,
ti ‘>~> fl. res tuído du’.crws ¡ratu~os, indican que tres estudios que recogen datos de
rc>#utol dw:tttco y oIri’s tres en los que se obtienen datos de retinol plasmático. no
un csuan ,ínocuacíón con el CM, s solamente en un uabajo con datos dc ret¡nol en
Vasni,t aparece una ~uwctación posituva con el (<‘~ ¡
Con- respecto a los ti carotenos. dgttnos estudios itidican que no existe
tac ~Óuícatire ti «carolculos plasunatícos > CN ¡ , ni iemít ras que. por cl ContrariO, en
r~ ‘-s sc ha encontrado nití asoc a actúo íun ersa no signi ficatixa. la obtención de
tcsni ados coíííraductortos pucdc deherse. en parte. a que algunos trabajas no están
dv~Aa los cspecut’kamcute para csuuuduar sólo cl CM, y pueden carecer del poder
adcc nado al no controlar otros factores de nesgo u auporíantes en dicha patologCa
E tu cuanto a Li s ¡tamuna E, existen pocos trabajos cpidemiológ icos que
relac toncfl esia x íwnuna con cl riesgo dc CM. Por otra parte hay que tener en cuenta
que esta s uamaná csi~l presente crí diversos alimentos <aceites vcgeales, lácteos,
juntos secos. etc ), lo cual duficulta la identificación de grupos de personas con
nuseles dc ungesta sustancialunente dikrentes; además la vitamina E es relativamente
mnestahle durante cl alunacenatuiento y las concentraciones pueden variar mucho
dentro tic cada alimento individuiitnientc <NRO, 1982).
itira analizar la posible relación de esta vitamina con el CM, WALD y col.
u l9~4i, estudiaron 5(~)4 mujeres con edades entre 28 y 75 años, en cl Reino Unido.
¡ ~zrecogida de Lis muestras de sangre sc realizó durante 1968-1915 y el plasma fue
alzu3u enado a 2W’t«tA finales de lt?82 hablan aparecido 39 casos de CM, dc los
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~ir .ttialit.truus t;ui utíue~tr,is .slasí.ucen~udas. asi como 78 muestras do otras mujeres
q~tc rt~’ tt,ut’taui dt’surrult.sdu la cusferníalad (controles), que so parearon con los casos
;%‘r stjt~n itu<atttíuauNucíl. í¾urídad.historia fanilliar de CM e historia familiar de
<u? !Crnsedad knagasa de Ls mansas 1 ‘-un autores observaron que los niveles dc vitamina
3. itcspu¿s de ajinLír para citad y tiempo de alaisacenandento del plasana. fueron
it~tíílkama~amcuííc íps 0.0231 inferiores en las mujeres con CM (0.47 y 0.6Omg/dL
<ti c.s’k’n > «nittttki. ren¡’ccti4MtsCnte>. Los OR ajustados de acuerdo a los nivetos
1k IIIMIttI.5 E cts í’la’us>a ú¡eftsn nilo nigniflcatinrn por debajo de 0.Snig/dL.
l.’r ~‘u,uparte. WII.tfiEiT y cuí. <1984> realinron uas amplio estudio con
k$>.to> ¡‘actu,:p~íuíwn, l~ís unu wil>nsucstra dc 321 personas se determiod la
cim¿ctttr;wtoit de •u h%vtcrttl en suero y. despui¿s dc 5 Mlus, sc diagnosticaron 111
can” ~tccMwcr. de lu’n cuales 34 erais dc asíaass¿s. Los otros 210 sujetos que durante
cl ¡lcrsí%tu de ‘cgsaimicntul vio denarrollamas cincer. ftacron pareados con los casos por
etiad. nno. tan, t.ittaquiiisi* y otras e.sraetcrmstrncas. Los autores observaron que no
<intuís íI:kren~a¿s ni~niIic¿stivas en las concontraciones medias dc ertocoforol cts
n~zcru, >.u que Ntn ‘ak’rcs aíuedutn. itas ajustar, fueron 1.16 y 1.26 ¡ng/dL para casos
> o’íítru’len, rcn¡<ctntasscnte ~daterenciacruda—-O. lO, error c%táaudar—0.O6 y
p—t) 2.i> ¡le~uí¿n de ajustar para los lípidos toalcs, la diferencia fue -0.05 ( error
cítáIItdM ‘*4) 0<t y p ~U.bS1.tun ,sutores indican que estos resultados no apoyan la
Inrincenun de que lun l’Mu’ ní~clcs s¿rucus de niíaínina E, por si solos, cst¿il asociados
tt»s la íuw:tteuícsa dc CM.
MilitAN y col. (19881 observaron una disminución del riesgo.
CIIMIÉ¶tÉ4snwuítc nsgniticatuwu, flQCi.id¿5 con un aumento en cl consumo de Il-carotenos
;RlU’tl.?f’ ‘>3% tCUUfiSOifilt)fi Despu¿s dc ajustar para los posibles <actores de
<uust;aiuias lun rcsnltadi’n pr.tcti~aniente no sc alteraron.
l~ua¿alunentc. FIIMflP y col. ~l986)al relacionar los htbitos alimentados
y lun dc la infancia con el CM~ observaron una disminución en el riesgo con
cl irumnamo dc zanahorias, corno fuente dc 0-carotenos, en mujeres
llQittvicnPp4utniC4%. Sin embargo, no sc encoastraron las mismas tendeiscias cuando se
enttujiarpn los hAbitus alinicastarios en la itufaiscia.
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l’03’r e~ra ea nc. K.\l’S( )ttYANNl >‘ col. l~18$>, en su estudio realizado en
~ .~ r ~ el dhzt4át ca’o control. ohser~’aron que la i ngesta de Los nu trientes,
e ~ tan e la ta,.~ta. ~zn•u?ustjr para los distintos factores cJe CC)I1 tU su$ n, rue
c u or en el ~rtz~o de :nwercs con (‘St. Adean$, esta tendencia se míiwztemífa después
rc .t: ‘4%tat par-z la ti’? t:c~a ener «twa total.
— st ‘Nt 5 Ml 1)103 VáLC)RLZ SIUDIOS AJUSTADOS
I4~\RA 1iMERGIA
«‘[<4 ‘-««‘-<4<4<4 3, ~
¡
3,«3,li,1ú2<41 «« ««.~ t<ntis CASC>S CON’rROt.US a)
<4’ -s «~-‘ ~v¡ .7 110) ‘>1~ti tUO~6 >O.tO
-ti’,.
¡3,3, ,«,-3,««3,3,«<43,<4<4’3,<4—..«««’<43,3,3,’3, —
u ~ tO) ¡41*,.I 39,30 <OtO
<4««<4««3,3,<4«<~«43,<’-¡<4<4«’¡««<4«<4<4<4»3,3,~« ‘-«‘fi’-’,
U s~t’¡H Nd’~ ‘4<5 fl>i~ • 1 10) 29.I~ 5167 >0.10
4t5WS% ¶1 <15 ~.1¡d liS liS >0.10)
3,3
J3,3,
~ ~ ¶ 4 ~S ‘mo í~ 3 1% >0.10
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lksrutts dc .A~us?ar itara o~ras saruables eouij~ edad, escolarización, etc., los
,.t2y •tt<4 4 d i’~ct\ ato quc ~Ó¡ola utantaila A estaba relacionada de mmia sign i ficaUva
\ ;tar~~ la tc Wncua lineal 2,2: pcU.US) (Kt\TSOUYANN[ y col., l9~8).
NS *4 ,. N tt~ u N x~ s riASHNAS. MtSTADAS PARA tiStiRUtA, Y CANCtR DEi
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.wdo sc el NR rara el connuuno de vitarnitia A (tlq. ret¡nol)
4’ >Át ~«rr-%uCfl 4L~i’t?~ u«Ct ~C ~‘“ci’ua.conirarando el quintil superior (tuis dc 12482
1 c~n ci taVrtor t~nroos ‘k rC~$ U It ~,riNR crudo dc 0.62 (95% IC =0.31-1.24>,
di’- srwtl ~< ~T.p«ar S¶M~~ tos dt st~ntos Wuorcs de confttsitln sc tran siormó en 0.40
~ 10 «“ tt VI O ‘~t ti.4datifct~.~ ~hAtSOtVANNI y col., N$8).
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Cuauído se calcularon los RR, tras distribuir la muestra en cuartiles, no se
emicotitró miimíguna evidencia, esuadísticaiíiente sigaíit’icativa, cíe asociaciómi entre la ingesta
tIc vharniuías y el riesgo de CM (Tabla inferior).
RIESGOS RELAI’-t’.’-OS t)t[ CASCER DE StAMA SEGUN CUARTILES DE CONSUMO DE VrrÁMINAS.
.‘-\IVS tAbOS ¡‘ANA Et>At>, ESCOL.ARtDAD Y ENERGíA
CUARTIt.ES
2 3 4
VIrAMaNA A 3 0 095 0.93 1.12
VItAMINA (7 u 0 092 0.96 0.87
VITASEINA 0 3 0 1 05 0.80 0.99
En el estudio rcali,ado ~or SIARUBIN! y col. (1988), en una muestra rormada
por 214 casos y 215 controles, dc edades entre 30 y 65 años, Los autores no observaron
asociación entre lkcarotenus (sanguíneos o dietéticos) y retinol dietético con el riesgo de
(SI. Sin embargo, con respecto al retinol sanguíneo, se observé una tendencia
suguíat«icatuva de incrcaííento dcl riesgo con altos niveles de dste, con RR de 1.0; 1.5; t.8~
1.1 ~Chi~‘««8.26), para los diferentes quintiles, respectivamente.
Por otra parte, TONIOL.O y col. (1989) en el diseño easo’-control ya comentado,
rcaliiadu en Italia con una muestra dc 250 mtúeres con CM (casos) y 499 controles,
todas de edades inferiores a 75 años, observaron que las ingestas medias de la mayoría
de las vitaminas eran similares entre casos y controles, no apreciando diferencias
aparentes en las ingestas de vitamina C y E, sin embargo, las de retinol y B-carotenos
crauí ligeraniente superiores en las mujeres con CM (Tabla inferior).
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Stl’RIENTES
INGESTA
CASOS CONTROLES
USO NIEtflA OS USO MEUtA OS
Reintí’I (>~sdí~) ~25,0 688.5 519.6 472.0 709.6 7827
l-t%,rown.’s u»~~d~.o 1215.0 u249.9 579.4 u 125.0 1206.8 606 1
U <uutdút) 305.7 112.9 43.1 102.7 ¡07.3 43 2
\~íl4ííuííuu E Iíu~’.hd) 7.2 ¡0.0 7 1 73 10.2 75
calcular los
para ningun
aparecía u ti
RR ajustados íara edad y energía, mío se observó evidencia de
a dc las vitaminas. Unican’uente, en el caso del retinol, ajustado
pequeño incremento, no signiflcativo, para individuos con ingesta
asociación desaparecía cuando se realizaba cl ajtuste para1>50, pero esta ddbil
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VAN’T VEh!~R y col. (1990), observaron una ingesta de fl-camteno similar en
casos (ma = 133) y conLroles (n ~238).Sin embargo, al calcular el OR para las mujeres con
nía~or ingesta de fl«carotenos, sc encontró que este era inferior a la unidad, aunque esta
tendencia inversa no fue significativa.
HOWE y col. (1990) en el análisis combinado de los datos de 12 estudios caso-
control, observaron una asociación inversa cstadfsticarnente significativa Q<0.OOQl>
entre ingosta dc vitamina C y riesgo de CM (RRO,69, comparando quintiles ex.tremos
dc consumo).
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,t~oeiaciÓn
para ed.td.
sulicrior al
la energía
PL) t’ISCHMAN y col. (1S90) realizaron un estudio en una irnuestra de 83 casos
y 113 controles con edades comprendidas entre 30 y 80 años. La información sobre la
dieta se obtuvo utilizando un citestiotíario de frecuencia de consunto de 30 alimentos, que
según análisis previos representarían cl 90% de la variación en la ingesta de vitamina A.
Se utilizaron cinco categorías de t’recuemícia (nutíca, raramente, 1—3 veces/mes, 1—
4veccYsetnana y $7 “eces¡scnlana), Para convertir esta ingesta de alimentos en energía
y nutrientes se ~utilizarondatos de porciotíes estándar. Igualmente se determinaron los
niveles sanguíneos de reíiuíol y carotenos.
los autores observarotí qtíe las mujeres con CM eran significativamente de mayor
ed4ud que los controles, pero no encontraron diferencias significativas en ninguna de las
otras variables tic contNisudaí <IMC, edad de la menarqula y de la menopausia, edad del
prí une r nac ini iento, paridad, suattts menopáusico, historia familiar cíe CM, estado civil
y uíívcl tic ingresos).
C’o¡iío puede verse en la ‘tabla que figura a continuación, las mujeres
duagmíosticadas de CM presentaban valores de Il-carotenos y licopenos significativamente
y ‘-~ 0.01 y p <0.05, respectivamente) más bajes que el grupa control, Sin embargo, no
e\u%ttatl duftrenucias en los valores medios de retinol y a-carotenos sangtufneos o vitaunina
A.
CASOS CONTROLES
VI, ASS(A
R*tinnt t>imuI
4L) 3.95±0.62 ¡.93 ±0.44
uI~~4r9wct1u (pitittIlL’-> 0.21 ±0.16 0.26 ±0.15”
n carr~tcmu>¡9 tmurnriu’L) 57 ±~1 64±37
Li~op~íutxx (uutnuil/L) 417±188 491 ±2W
DIETA
Viuamiuuná A inuáa (UIId<~) u 1900±6800 12200±6800
Viuáutn~ruii A vcpl4l (UlhtC¿i) 1770±2400 ¡900±2900
‘14 pCOO3
• ~,c0.05
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(‘ua¡ído se realizaron los correspondientes análisis estadísticos, se observé que
comícentraciones bajas de t1’carotenos estaban asociadas con un incremento en el riesgo
de (Nt t,.t«)R <¡4.42 ~5%lC’-~~1.33-14.7 sin ajustar: OR=3. 15 95%IC=0.90-I 1.04.
ajustado rtsra lípidos plasmn~uacos). Finta temídencia se observaba sólo en las mujeres
postniemiopiusican. Por otra partt. no se encontró asociación entre el riesgo de CM y los
~t carotctios.
1 os datos obtenidos reicrentes a los ikcarotenos están de acuerdo con estudios que
encuentran utía asociación cutre bajas concentraciones de B-carotenos en plasma y
diversos uros dc tumores de origen epitelial.
CUARTILES’
1’”4
sm ~jvsr w
I’.\1t«4 tl?lIfl)S
ri.t~ufiuicIutt .I,.I~’
(1- ii.ia,IW
1.90
<0.55.6.55>
1.41
(0.43.4.64)
1.00 <0.01
1 t’,,e.1.’uu,
<4<4<4<4
,6’>
~o$S«8 .YH
1.12
i0.36’3.5U
0.96
(0.31.2.99)
1.00 0. LS
1434 4~c 14341 2.10
u> U’6,95>
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e) «fl’3.26)
2.15
<0.81.6.93)
1.55
(0.51-4.72>
3.00 0.09
Rcum..i 1.21
(0.41.3.55)
«,«,,—,
0.64
(0.23-1.83)
LOO 0.67
N.JlSI’-«~<3X)
PARA I.lPltX)S
>1 <~r..ícíuí’~ 11$
(O90~1 1.O~i)
1.79
(0.50.6.39
1.18
(0.34.4.099
1.00 0.02
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3,~fi~
Cotí respccto al retinol plasmático, no se observé asociación con el riesgo de CM;
~inetubar>~o, C\is’-r una correlación estadfsticamente significativa con Los 8-carotenos
plasmsíát icoS <LibIa nirerior) , cori una tendencia de incremento del riesgo de CM con un
increniento de retinol cmi el cuarufl inferior de fl-caroíenos. Dentro de los otros cuartiles1
la rerídcnc a i uídica una di sníinucit5 ru en el riesgo con el aumento de retinol.
oIUlS MAtICES .¾JL’SVAt)US PARA LA INTERACCIÓN ENTRE RETINOL Y II-CAROTEN’OSt
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StLDIO
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(0.454.21)
t.92
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Por otro lado, al analizar los datos dietéticos los autores no eneonttaron
asociación cníre CM e ingestas bajas de vitamina A total (0R 1.35 95%1C0.50-3,60)
o de origen vegetal (OR~ 1.27 95%lC~0,.44-3.67), corno puede verse en la Tabla que
rígura a continuación. Sin embargo, no existía correlación estadísticamente significativa
entre vitamina A total y vitamina A de origen vegetal.
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ODOS RATIOS (CASOS ~sCONTROLES) DE LOS CUARTILES DE NUTRIENTES. AJUSTADOS PARA
LAS POTENCIALES VARIABLES DE CONFUSION
NUTRIENTE CUARTILES”
pt
2 e
VErAMINA A
TOTAL
1.35<4
<0.50-3.60V
1.43
(0.53.3.87)
0.45
(0.I4•l.45)
1.00 0.SG
VITAMINA A
VEGETAL
1.21
<0.44’3.67)
1.12
(0.66~04.48)
1.48
<0.50-4.36)
¡.00 0.52.
• Ajimsm.ulo ¡‘uríi’ edad, edad dcl primer naciumíiemuto, hisuoria f,ui¡uhIi~ur, íiícmumrquiít. [SIC. ~>aridad.edad de hx
uie iiopatismit y estado civil.
* * 1 es cl ciíartil inferior y 4 cl superior
+ Grupo dc referencia
$ Sigmuíficuícidmí tic la cnilciwí¡u
+ Otitis ramio tíel cxi*iruil cótuip*tr.tdti comí cl ctt*irIti cimaruil
1 95 tk Inuervalo do cotifl*uíuza
Por otra parte, la vitamina A total de la dieta no estaba
reUno! (¡‘=0.11) ni con los Il-carotenos sanguíneos (r~0. 16), pero
plasmáticos <r=0.26). Tampoco la vitamina A de origen vegetal
los fl-carotenos plasmdtico& (r = -0.02).
correlacioíiada con el
si con los a-CarOtCflOS
sc correlacionaba con
Sin embargo, estudios dietéticos con un tamaño de muestra mayor que el utilizada
en el trabajo de POTISCHMAN y ccl. (1990), corno por ejemplo los de ROHAN y col.
(1988) y KATSOIJYANNI y col, (1988) con 451 y 120 casos, respecttvamncnte, muestran
asociaciones cuando se usan indicadores dietéticos de vitamina ~ o de B-caroten9s.
ZARIDZIi (1991) en su estudio, ya comentado, realizado en Moscú, con una
¡nuestra de 130 parejas de casos y controles observó, al dividir la muestra en cuartiles,
una disminución en el riesgo de CM con el incremento de la ingesta de fl-carotenos,
obteniendo unos ORs (ajuntados para energía, edad de la ¡nenarqula y nivel de
instrucción), de 0.4(95% IC=0.1-l.3); 0,1(95% IC=0.03-0.6) y 0.1 (95% lC~t0.02-
0.5) <p=O.OOl) respectivaniente, para los tres niveles dc consumo. Igualmente, observó
una disminución en el riesgo dc CM con el aumento en la ingesta de vitamina C, con
ORs (ajustados para energía, edad dc la menarqufa y nivel de instrucción), de 0.3(95%
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iC=O.l-l.2); O.l~95% IC=O3,O3-O.5) y 0.2(95% ¡C=O.l-0.7) <tcndencia—O.002),
respectivamenle. Por lo tausta, estos resultados sugieren un efecto protector de la
vitamina C y il-carotenos en el CM.
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aLa mayor parte de los estudios epidemioldgicos realizados para establecer la
relación entre cl alcohol y cl CM sugieren que existe una asociación directa entre ambos.
Sin embargo, los resultados son a menudo contradictorias quizá como consecuencia de
problemas inetodológicos y por etbcto de los factores de confusión (NRC, 1989>.
SCHATZKIN y col. (¡987) evaluaron datos del *pirst National Health and
Niutrision Examination Survey’ (NHANES 1) referentes al consumo de alcohol durante
10 años en una usuestra de 7188 mujeres de edades entro 25 y 74 sf05. Tras cl período
de seguitniento, en la cohorte aparecieron 121 casos de CM. Los resultados, despu¿s de
ajustar para edad, indicaban un mayor riesgo de CM (RR1.5; 95% [C’.I.1-2.2) para
aquellas que consumían alguna bebida alcohólica. comparadas con las que no tomaban
ninguala. Por otro lado, existía un incremento en el riesgo cuando se aumentaba la
ingasta dc alcohol con un Ru dc 1.4 <95% IC —0.9-2.3) para consumos Iníbriores a 1.3
£ de alcohol/din: dc 1.5 (95%lCumO.9.2.6) para consumos entre 1.3 y 4.9gIdCa y un RR
dc 1.6 (95%IC— l.O~2.7) para ingestas de nuis de Sg/día, al comparar con las que no
tomaban alcol~oL Los autores observaron que el RR estimado para las que tomaban
alguna bebida alcohólica comparado con las que no bebían, era alto en nwjeresjóveties.
prcrnenopdusicas y coas un menor peso relativo. Sin embargo, estos tres ¡bctores
generalmente estdn asociados con un bojo riesgo en el CM, por tanto esto parece laidícar
que el alcohol tiene mayorefecto en el Incremento del riesgo de CM en aquellas nwjems
que presentan bajo riesgo.
¡¡síalniente, WILLET y col. (1987b) realizaron un estudio de cohortes en una
población de 89538 enfermeras sin diagnóstico de cdnccr y con edades entre 34 y 59
años. El período de seguimiento fue dc 4 años, al final de los cuales se identificaron 601
casos de CM. Los autores observaron que entre las mujeres que consumían de 5 a 14
gramos de alcohol por día, el RR de CM. ajustado para edad, era 1.3 <95% 10 1.1-
1.7). Consumos dc 15 gramos o mus de alcohol por día, fueron asociados con un. it de
1.6(95% IC—1.3.2.O; Chi’—4.2; p<O.OOO¡). Cuando sc ajustaba para otros flíctores
de riesgo conocidos (paridad, edad del primer nacimiento, historiado CM en la madre,
enfermedad anterior de la mama, peso relativo, etc.) y para. algunos partmetws
nutricionales <calorías totales, grasa total, AGS, AGP, colesterol, camíenos, vitamina
A, vitamina E), esta asociación no variaba sustancialmente. Esto sugiere, según los
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autores, que la iaigesa de alcolsol puede contribuir al riesgo de padecer CM.
Taanbit5n RICHARDSON y col. (1989) investigaron el erecto del consumo de
alcohol sobre el riesgo de CM, naediante la realización de un estudio epideniiológico
basado en el diseño casocoistrol. Para ello utilizaron una muestra de 808 mujeres <349
casos y 459 controles) de un hospital de Montpellier <Francia), Para el estudio de la
dieta sc utilizó una historia dietética semicuantitativa, incluyendo consumo de bebidas,
adensds se coanpletó un cuestionario que incluía preguntas sobre las caracterfsticas
médicas y personales mds relevantes. Los autores observaron una relación con el
consumo total de alcohol con unos ORs, sin ajustar, de 1.8 <95% (C—l.2-2.8) para
consumos dc 1 a 2 «drinks~ por semana, y dc 3.5 (95% IC—2.0-6. 1) para consumos de
mds dc 17 ~drinks~por semana al cotisparar con los que bebían monos de un ‘drinks~ por
semana. Se analizaron igualmeaste los potenciales factores de confusión, encontrindose
interacciones significativas con el nivel de instrucción y cl consumo de lípidos. Así, las
mujeres que teaslan menos allos de escolarización o un consumo do grasa Iníbrior,
presentaban un mayor riesgo para la ingesta de alcohol. En cuanto a algunas bebidas
concretas, se encontró tun luscreanento significativo dcl riesgo para cl vino y las bebidas
con alta graduación. Scgdn los autores, estos resultados apoyaas la hipótesis del papel dcl
alcolsol como FR en la carcinogónesis nacunaria (RICHARDSON y col.. 1989).
Igualanente, durante el periodo dc 1985 a 1987 VAN’T VEER y col. (1989)
realizaron un trabajo en los Paises Bajos. con una muestra dc 120 casos de CM y 164
controles. Se recogieron datos sobro
1.- El consumo habitual de alcohol
2.- lísgesta media diaria
3.. El consumo a la edad dc 25 años
4.- Datos sobre el estilo de vida.
Al cuantificar cl consumo de alcohol, se observó que en las mt&jews
premenopáusicas un bajo consunso de alcohol (1-4 ¡¡día) tenía un efecto protector al
compar con aquellas que no bebían. Sin embargo, cuando se comparaban aquellas que
tenían un consumo de alcohol mayor o igual a 30g¡dla, con las que bebían como media
entre 1 y 4 ¡¡día, el OR fue de 8.5 (95% lCu 1.1-65.1). Cuando la ingesia de alcohol
era superior o igual a 15g/dia frente a 1-4 gIdiací OR fue de 4.0(95% IC—LO-15.6),
y para las que bebían m¿s de tres veces por semana frente a las que bebían con menor
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frecuencia el OR fue tIc 2.8 í95% 1C0.8-9.8).
En mujeres posíníetíop~¶íísicas no se observó asociación emutre los li~bitos actuales
de consumo y el riesgo de CM. Un este grupo. sin embargo, el OR, ajustado para el
comustímo de alcohol amitos de la edad dc 25 años1 fue de 2.4 (95% lC~l.0-5.6).
los resultados sugieren que un consumo moderado de alcohol no aumenta el
riesgo, pero beber más de 30g/d(a puede ser un PR en mujeres premcnopáusicas. De
cualquier forma, un comienzo temprano en el co¡ísumo de alcohol puede incrementar el
riesgo de CM, incluso en las mujeres postmenopdusicas (VAN’T VEER y col., 1989).
También ZARIOZE (1991), en su estudio ya cotuentado, con una muestra de 130
parejas de casos y controles, observó que el consumo de alcohol produce un significativo
aumetwo del riesgo de CM, especialmente en mujeres posimenopdusicas~
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Por otro lado, ROSENI3ERCI y col. (¡990) realizaron un estudio caso-control en
Canadá para analizar la relación entre el consumo de alcohol y el CM. Los datos fueron
recogidos durante el perIodo 1982-1986 . La unuestra estaba formada por 607 casos dc
edad inferior a 70 años y 1214 controles seleccionados entre las personas dc la. vecindad,
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pareadas por edad. Además para 214 dc los casos se seleccionaron 249 controles
hospitalarios. Debido a que los háb i tos de bebida recientes pod rían estar i mi fiuenejados
por los s<ntouíías de la enfermedad, en este trabajo se utilizaron solamente los datos
referidos al consunío de los tres años atiteriores a la realizaciún de la entrevista. Se
utili¿ó una frecuemíc ia de consumno para determinar las ingesta de algunos alimentos
(carne, poíio, algumios lácteos, frutas y verduras) y se formularon preguntas sobre
factores demográficos y algunos potenciales factores de riesgo (fl el CM (historia
menstrual, reproductiva y uíuédica, así como sobre el consumo cte medicamentos>.
los atutores observaron que en ninguno de los casos los RRs cmii
si go i flcativanente superiores a la u o idad , ademas no existía niogumía tendencia para las
estimaciones dc que se i mucreinen tara al au mcmi tar el nivel de consumo. Igual mente,
determinaron que el RR en mujeres que bebían al taenos un ~driaíks4día,en relación con
las que bebían menos de un .drinks4mes era de 0.8 (95% [C=0,5-1.1). Para cl n¡vel
niáximo dc consumo (dos o ¡n$ “drimíks~/dIa) el RR era dc 1,0 (95% 10 0.7-1.5).
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Con respecto al papel de los dilereistes alimentos cas el CM existe igualmente gran
controversia. Parece que los de origen vegetal podrían tener, en general, un
comportauniento coana FI’, fundamentalnsente por el mayor contenido en fibra hidratos
dc carbono y vitaminas antioxidantes (C, E. etc.) que como se ha comentado
anteriormente parecen cotnportarse como protectores. Por el contrario, los alimentos de
origen animal se comporusrian como PR, ya que presentan un mayor contenido en grasa
y proteína animal que scgdn la bibliografía consultada, y a pesar de las opiniones
controvertidas parecen comportarse como un FR <NRC, 1989: HILL. 1992).
KATSOJYANNI y col, (1986) controlaron mediante una historia dietética el
consumo dc 120 alitsaeaatos y bebidas observando que el grupo de mujeres con CM
presentaba uasa frecuencia de consunao significativamente menor de verduras, y dentro
de este gnapo especialisaente de pepino, lechuga y zanalsoria, Despuds de ajustar para las
potenciales variables de confusión, observaron un RR dc 0.09 ~95%[C—0.03-O.30)para
tnujeres situadas en cl qtaintil superior de consumo de verduras. Los autores no
encontraron asociación con la anayaria de los grupos do alianentos, después dc ajustar
para las variables de confusión,
TONIOLO y ccl. (1989> realizaron un estudio casocoastrol en Italia con una
muestra formada por 250 mujeres con diagnóstico confirmado microscdpicazsaente dc
adenocarcinoma invasivo de niama (casos) y 499 mtljeres elegidas al azar de entre la.
población general (controles), todas ellas con edades inferiores a 75 aflos y cuyo lugar
de residencia fuera la provincia objeto del estudio. Para el estudio de la dIeta se utilizó
la historia dietética, Los autores observaron que los casos presentaban un cqnsumo
superior de leche, queso graso y mantequilla. Con un percentil 50 (Ps.> de consumo de
Moteas mayor en el grupo de mujeres con CM (2 ¡6.6 y 162.7 g/dfaen casos y controles,
respectivamente). Adenitis el Psde carne, cerdo curado, pan, patatas, verduras, naranjas
y otras frutas fue en general un 5% mayor en los casos, lo cual sugiere que éstos lleuden
a comer mil:. Esto se traduce en una Ingesta caidrica Ilgerameatie superior, como ya se
ha comentado en el Apanado correspondiente. En la Tabla que figura a co¡silnuacldat
aparece la ingesta media diaria de alimentos y ampos de alimentos.
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Estudiaron igualmente el RR de CM para mujeres situadas en el 2”, 30 y 40
cuartil de consumo de diversos alimentos, comparándolos con el cuartil inferior. Después
de ajustar para edad, los autores observaron que para algunos alimentos (como se ve en
la Tabla que figura a continuación) el RR era superior a 1, pero sólo estadísticamente
significativo para ciertos derivados lácteos (leche entera, leche desnatada, queso graso
y mantequilla). Las ímujcres cuyo consumo medio de leche entera era de más de ZOOg/dca
presentaban un RR de 2.0(95% [C~l.3-3. 1), comparadas con aquellas cuyo consumo
era inferior a óg/dfa. Para la leche desnatada el RR estimado para aquellas que
consumfan más de 22gIdfa comparadas con las que no consumían este tipa de leche
(77%) fue 1,5 (95% TC = 1.0-2,1), Con respecto al queso graso, los autores observartrn
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que ingestas de ru~s de 41g/d(a estaban asociadas con un riesgo de 2.6 (95% 1C [.7-
4.0), comparadas con ingestas menores o iguales a 9g/d<a. En cuanto a la mantequilla
cl riesgo fue también muoderadamnente alto: el RR para el cuartil superior de consumo
~> 15g/día) fue 1.6 (95% 10 = 1.0-2.5) comparado con el cuartil inferior (<3.6g/día).
Igualmente, los consumvuos de carne se asociaron con un ligero, aunque no signit’icativo,
attnuento del riesgo (RR para el ctmartil superior comparado con el inferior dc 1.4 (95%
¡(2=0.9-2.3)). Por otra parte, el RR al considerar la ingesta de grasa dc origen vegetal
(aceite de oliva y otros aceites de semillas), fue aproximadamente 1. Despu¿s de ajustar
para la energía, no sc modificaron sustancialtnente los resultados, salvo para el caso de
la mantequilla, cuyo R R di sin iii uyd ligeramente.
RIESGO RELAtIVO PARA LOS DISTINTOS AI.IMENTOS. AJUSTADOS PARA EDAD Y PARA EDAD
Y ENERGÍA
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Finalanente, TONIOLO y col. (1989) concluyen que estos resultados sugieren una.
asociación positiva entre CM y consumo de productos lácteos, especialanente aquellos
ricos en grasa cuino leche entera y queso graso, asociación que no se modificó al ajustar
para la ingesta easergdtica y otros factores contundentes. Por otra parte, observaron sólo
tana ligera asociación positiva, no estadfsticameuste significativa, con el consumo de
alimentos ricos en grasa animal cuino por ejemplo carne. El consumo de pescado,
Isuevos, pan pasta, aceite de diva y fruías no parecía estar relacionado con el CM.
Igualmente, en el estudio de LÉ y col. (1986) realizado en Francia con una
muestra de 1010 mujeres coas diagnóstico confirmado dc CM (casos) y 1950 controles
con cusferniedad no unaligasa, se observó que cl riesgo aumentaba con el consumo de
productos lácteos <como queso graso y grasa de la leche), y disaninula con el consunto
de yogurt. Sus embargo, los autores nu observaron asociación coat la mantequilla.
KNEKT y col. <1990), en su estudio de cohortes, contentado anteriormente, para
establecer la relación entre el riesgo de CM y la ingesta por grupos de alimentos (grasas
y aceites, verduras, matas, cereales, Ideteos, huevos, pescados y carne y derivados).
observaron que las personas con alto consunto de leche y con baja in¡esla de carnes y
derivados presentabais uit menor riesgo. Cuando sc ajustaba para edad. el RR de CM en
el tercil superior de ingesta de leche consparado con el inferior fue de 0,40 (pmO.02) y
para la ingesía dc carites 1.76 (pmO. 12). Esta asociación aumentaba asin más cuando se
realizaba el ajuste para la iasgcsta energética. Los autores señalan que estos resultados
estan de acuerdo con otros ya publicados y sugieren una asociación positiva entre ingesta
de carne y CM y una relación inversa coas la ingesta de leche y derivados.
Tanibitin, ISCOVICH y col. (1989) en uasa otuestra dc 150 mujeres con CM
pareadas con un control hospitalario y otro de la misma zona dc residencia, observaron
que cl consumo dc Isuevos era un FR en el CM; por el contrario, la ingesta de leche
entera y de verduras de hoja verde se comportaba como PP. Después de hacer los
oportunos ajustes para energía, se observó un papel debilmente protector de la Ingesta
de fibra y 8-carotenos frente al CM.
Del mismo modo, HOWE y col. (1990) cocíanálisis de 12 estudios caso-control,
observaron un fuerte efecto protector de un gran ndmero de marcadores biológIcos de
la ingesta de frutas y verduras. Igualmente. VAN’T VEER y col. (1990) en una muestra
dc 133 casos y 289 controles, observaron que el OR para el cuartil superior de ingesta
de frutas y verduras era menor que la unidad, pero esta tendencia inversa no fue
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significativa. Con respecto a la ingesta de cereales, el GR para las mujeres en el cuartil
superior de ingesta fue 0.42 (95% [(2=0.19-0.92) y la tendencia fue estadísticamente
sigmi¡ ficativa y <0.03). Por ello sugieren que una elevada ingesta de cereales,
especialmente aquel los ricos en fibra, ptmcde estar inversamente relacionada con la
incidencia de CM.
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2.4.- OTROS FACTORES DE RIESGO NO NUTRICIONALES
RELACIONADOS CON EL CáNCER DE MANTA
Ademas de los (actores dietéticos ya comentados. se han identificado otros
posibles factores de riesgo en el CM coíiio: edad, obesidad, paridad, edad del primer
embarazo a término, número cte hijos, edad de la menarquia. edad de la menopausia,
estado menopdusico, tulbito cíe fumar y uso de anticonceptivos orales.
El)Al)
En contraste con otros tipos dc cancer, los de mauna, ovario y endometrio
muestran una lenta di sm iii ución de la tasa de incidencia al rededor tic los 50 aflos,
como si el cese de la actividad muenstrual dismuinuyera cl riesgo (ERANCESCHI.
1989) .~ iii embargo, los resultados son a veces contradictorios. Por ejemplo,
KATSOUYANNI y col. (1986). no encontraron diferemicias significativas en la edad
de casos y controles (54.7 y 53.7 años, respectivamente).
Tamupoco ROSEN ¡IBRU
como puede verse en la Tabla
personas que colaboraron en su
y col. (1990) observaron diferencias significativas,
que figura a continuación, en las edades de las
estucho. comentado an teno nuente.
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Por cl contrario, en cl estudio de cohortes realizado por KNEKT y col.
(1990) en Finlandia, sobre una muestra de 3988 mujeres con edades comprendidas
entre 20-69 años, que inicialmente no padecían la enfermedad, los autores
observaron que las 54 mujeres que desarrollaban CM eran significativamente de
mayor edad que los controles (47.2±12.4y 41.1±13.7años, respectivamente)
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Igualmente. POTISCRIdAN y col. (1990) observaron que las mujeres con
CM eran significativaunente (p <0.001) mayores que los controles <57.8±11.0y
50.5±10.8años, respectivamente).
PESO Y TALLA
TALAMIN! y col. (1984), realizando un estudio para evaluar la relación
entre algunas variables sociales y diet¿ticas con el CM. en una muestra de 368 casos
y 373 coistroles, pareados por edad, enetacastran un iascremento en el riesgo de CM
en las mujeres obesas. aunque esta tendencia dc incremento en el riesgo con el
aunsento del ¡MC, se observaba sólo en nsujeres postmenopdusicas.
MILLER <1986) en la extensa revisión que realizó en relación con la
iusfluencia del peso y la talla en el riesgo de CM, contenta algunos estudios
epidemiológicos. Uno de ellos, realizado por WYNDER y col. (1960>. siguendo la
teicnica caso•control, sobra una muestra dc 632 mujares con CM y 1253 controles,
encucustra que las mujeres obesas preseastabaas mayor riesgo de desarrollar CM que
las delgadas. Sin embargo, trás la observación de que las osujeres de clase social
baja tenlan 3 6 4 veces mayor obesidad que las de clase alta, y después dc ajustar
para factores sociocconónilcos. se observó que no existía ninguna relación entre
obesidad y CM.
En otro estudio llevado a cabo por BRINKLEY y col. <1971) y revisado por
MILLER (1986), se evalud la posibilidad de que cl CM estuviera asociado con
alguna constitución corporal en particular, para lo que se empleamn 3 grupos de
comparación: mujeres con otro tipo de cáncer, mujeres con otras alteraciones, y por
ultimo mujeres sin ninguna patología. En el estudio se determinaron peso, altura,
altura sentadas, dimensiones biacroaniales y billiacas, y con ellas se calcularon varios
indices. Finalmente, se llegó a la conclusión de que las mujeres con CM presentaban
un tipo de constitución más masculina.
Segdn MILLER <1986). en un estudio anulticentro, se observó que existía una
relación entre peso y altura y CM. En uno de los centros colaboradores situado en
Atenas, VALORAS y col, <1965) utilizaron una muestra de 799 mujeres con CM y
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2470 controles hospitalarios. Se observó un incremento en el riesgo de CM con un
aumento de Indice de masa corporal (¡MC) (peso(kgytalla’ (ni)], peso y <alía.
Cuando se realizaron los oportunos ajustes para las variables asociadas al peso y
altura, incluyendo escolarización corno indice de status socioeconómico, estos
resultados no variaro,s. Del estudio se concltayó que tanto peso como altura tenían
asociaciones indepeasdientes cous el CM. Los autores indicaron que aquellas personas
sittaadas en el percentil más alto de poso y talla presentaban 2 veces el riesgo de
aquellas de menor peso y <alía.
En su extensa revisión. MILLER (1986) cognenta otro estudio llevado a cabo
por MIRRA y col. (1971) cus Sao Paulo, con una ¡nuestra de 536 casos y 1550
controles Isospitalarios. Los autores observaron tan incremento del riesgo con un
aumento de peso para mujeres de 50 dos o más pero no para las de 20.49 aRos.
Esta asociación se redujo, pero no se elimiasó, cuando se utilizó el IMC. Por otro
lado, en taus estudio paralelo de 213 mt@res con CM y 648 controles lsospitalaulos,
llevado a cabo en Taiwaas por UN y col. <1971) se observó, soplo MILLER <1986),
una asociación significativa de incrensento del riesgo con un aumento de peso pero
no de altura. Es decir, las mujeres pesando más de 55 k¡ tenían 2 veces mayor
riesgo de CM que las que posaban asteusos de 45 kg. Adeatiás, cuando los datos so
estratificaron por edad, se sugeria un nsayor efecto del peso en las mujeres de ands
dc 50 años, pero no desaparecía en las amis jóvenes.
Tansbidn MILLER (1986) revisó algtanos trabajosque indicaban la. posibilidad
de que el CM en las mujeres posímenopáusicas estuviera asociado con la obesidad
por un mecanismo hormonal. Concretamente, uno de estos trabajos rue el realizado
por DE WAARD y col.( 1960) con 108 mujeres con CM y 571 controles de la
población general. Considerando como obesidad un peso corporal superior al 25%
del peso ideal, los autores observaron que en las mujeres mayores de 55 aRos, el
71% de las que tenían CM eran obesas, comparadas con cl 54% de los controles,
siendo la diferencia significativa.
Posteriormente, DE WMRD y col. <1964), mencionados por MILLER
(1986), postularon dos tipos do CM: uno de ellos, el más frecuente en las mujeres
premenopátasicas, relacionado con un desequilibrio endocrino, en el cual estdn
involucradas las hormonas ováricas; el otro tipo de CM, más frecuente en
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postuiíemiop~usicas tiene su determinante en la alteración de la homeostasis hormonal
relacionada con la sobrenutrición. Esta hipótesis estaba apoyada por un estudio
j)ro~pectivo de 7259 mujeres postmenopdusicas a las que se les reahzó un
seguimiento durante 5,4 años, en los cuales se produjeron 70 casos de CM y se
observó un incremento del riesgo con un incremento de peso y altura, mujeres que
pesaban 70 kg o más y median 165 cm o más presentaban 3.6 veces el riesgo de las
que pesaban menos dc 60 kg y median menos dc 160 cm. Sin embargo, usando el
¡MC como medida de sobrepeso, se mnanifesó un mayor riesgo, por lo tanto el
estudio concluyó posttmlando que es m~s la masa corporal que el sobrepeso a la
obesidad cl rí~.
En otro estudio, realizado por PAEFUNI3ARCJIiR y col. (1980) y recogido
ror NIILI..BR (¡986) en su extensa revisión, llevado a cabo en 1868 mujeres con CM
y .~391 controles, se observó que ei~ mujeres preiiicnopáusicas el riesgo de CM
tI i smi muí fa con el inc rememito del 1 NI (2. 5 iii embargo. en postmenopKusicas existía un
marcado atí inculto en el riesgo de CM asociado con un inc reniento en el IN IC. Se
observó que la ganancia de peso entre mujeres de 20 años no tenía influencia, o ¿sta
era muy pequeña, sobre el UNÍ; sin embargo. en las postmnenopáusicas estaba
fuertemente asociado con el riesgo de Cid.
lI!SLOP y col. (1986) observaron que un peso elevado cus la inrancia y
adolescencia reducía el riesgo de CM en anujeres prcmenopáusicas, mientras que un
peso elevado en la edad adulta incrementaba cl riesgo en el grupo de mujeres
postmcnopáusícas. Sin embargo, PRYOR y col. (1989) observaron un riesgo elevado
(GR ~2,9 95% 1C~ 1.1<8.1) asociado con un elevado ¡MC a la edad dc 12 años cts
mujeres preunenopAusicas. Por otro lado, un elevado ¡MC en adultos disminuía el
GR (0.4 95% ¡C—O.4~l.0) en premenopáusicas. En mujeres postmcnopáusicas el
[MC no alteraba el riesgo.
R(>SENBBRCJ y col. (1990) indicaron cíue en mujeres postmenopáusicas el
RR estimado era ligeramente superior en las ¡mujeres obesas, mientras que en las
premenopilusicas disminuía ligeramente con el aumento de masa corporal. Sin
embargo, como se puede ver en la Tabla inferior, todas las estimaciones de RR eran
cercanas a la unidad.
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Por otro lado, como sc puede ver en la Tabla inferior, POTISCHMAN y col.
<1990), rio observan diferencias signilleativas entre casos y controles en el peso, tall;i
o ¡MC.
CASOS
(na83)
CONTROLES
(rIt~ 113)
PUSO t~ht> 69.1~~ [3.49 61,85±12.00
ALTURA Cm) ¡64.15±7.3) [65.¡9±7.93
¡SIC (kR/m’) 25.82±516 24.89±4.52
En el estudio de cohortes realizado por KNEKT y col. (1990) se obscrvd que
aquellas mujeres que desarrollaron CM eran más altas y delgadas que las que no
padecían la enfermedad, aunque las diferencias no fueron significattvas.
CASOS
<mi~t~54)
CONTROLES
<~j ~~a3934>
¡MC (kg1n9) 25.0±4.8 25.5 ±4.6
ESTATURA (cm) ¡60.9±6.3 ¡59.2±6.1II
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PARIDAI), EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTO Y NUMERO DE ¡fIJOS
Las mujeres miulíparas parecen mds propensas a ciertos tipos de tumores
(mauna, ovario y endometrio), comparadas con las que han tenido hijos. Esto sugiere
que el embarazo representa un Htieunpo de protección .Sin embargo, algunos
estudios indican cíue el erecto del embarazo es complejo y depende del ntimem de
nacimientos y la edad a la que sc produzcan <ERANCESCHI, 1989).
1 os resultados vuelven a ser contradictorios. JANER[CH y ¡10FF <1982>
observaron que en las mujeres de mÚs de 40 años, tanto nuliparas corno eón un
primer embarazo a una edad posterior a los 20 años, existía un mayor riesgo de CM.
Sin embargo, para las de menos de 40 años el modelo era diferente, apareciendo una
tendencia, aunque no si gui licativa, de disminución en el riesgo en las n ul <paras.
CASÍ.>S
vis’ 1001
(II )NIRt L VS
(U<~ fl(7i
<IR CASOS c’rfrftntE5 1
EDAD art. IIIIAt,S<lSfl(t..>
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¡2 2~ I~I 72
2 .10 u 24 .U4 flO 07%
=3 41< nO u 4% 711< 066
1.0. r~u. u~ X~<~ 2 ~24.r~o i~>2
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NACIMIEWtI) raM,)
‘20 II u ~x ua7 272 m x
2024 %.i 79 224 347 6>7 ¡ 27
27 39 244 iii 470 129
Y4~,—20. (‘roGO> X~<,,om 1 69, PisO 05
Liii •ímaiji*IicI <¡o 1~IanIhd-I madnu.4l
En cuanto a la paridad, se observé
aumentaba la edad del primer nacimiento. Por
dado a luz por primera vez a los ¡9 años
un aumento del GR a unedida que
otro lado, para mujeres que habían
o antes, el Ok rtie inrerior a 1.0,
u.
comparadas con las nulípans. Sin embargo, para aquellas que habían (lado a luz
después de los 20 años, el riesgo se incrementaba con la paridad, siendo todos los
GR superiores a 1.0, comparados con las nulíparas (Tabla inferior) (JANERICH y
110FF, 1982).
RIESGO DE CANCIiR DE SIMIA ENTRE lAS MUJERES DE MENOS DE 40 AÑOS, ASOCIADO
CON PARIDAD Y EDAD DEI,. PRIMER NACIMIENTO
• ,nItI 1 rdm mo e itie míI4do eno 0.5 ciutis
HIROATA y col. (1985) observaron que las mujeres que daban a luz su
primner huo con tana edad de 35 o más años presentaban un RR dc 5.0 comparadas
con aquellas que tenfan su primer hUo con menos de 20 años,
Igualmente, l)UPONT y PACE (1987) observaron que la edad dcl primer
nacimiento es un FR estadísticamente significativo (p<O.005), pues las mujeres
NULIPARAS
CASOS ¡2
CONTROL.ES 29
O DOS RAT¡(> 1.0
<20 AÑOS
CASOS O II
CON VROL.t!S 8 St
01>05 RAllo 0.15’ 0.86
t20 AÑOS
CASOS 40 37
CONTROLES 70 49
0005 RAllO IJ$ 1.8.3
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nuliparas presentaban un RR dc 1.6(95% IC = 1.1-2.2). Sin embargo, las que daban
a luz su primer hijo a la edad dc 20 años presentaban un RR de 0.80 (95%
IC=0.48-1.3; p—O.39), con un increancasto en el riesgo cuando se eleva la edad del
primer nacimiento. Sin casibargo, las mujeres nuliparas tenían un riesgo similar a las
que daban a luz su prinser hijo después de los 30 años (RR de 0.9695% 1C0.S0
1.8; p—0.89) y 0.85 (95% IC=0.27-2.6; p—O.78, respectivamente).
En el trabajo comentado anteriormente de POTISCHMAN y col. (1990), no
sc encontraron difcrencias significativas entre casos y controles para las variables
paridad y edad del primer nacimiento, obteniendo unos valores medios de 3.03±1.36
y .1.36±1.63hijos (paridad) y 23.43±3.95y 23.37±4.29años (edad del primer
nacianicísto) para casos y coustrolcs, respectivamente.
ROSENDERO y col. (1990) estinsaron un riesgo de CM menor en las mujeres
que hablan tenido ¡tijas. cuanparadas con las nulíparas <RR—0.8; 95% IC’0.6-1.0),
aunque sin significación estadística. Sin embargo, entre las mujeres que hablan
tenido Isijos, no so observó un descenso en el RR a medida que aumentaba el ndmero
dc partos. Cuando se tenía en cuenta la edad del primer naciasiiento, el RR de CM
cas cada categoría de edad era cercana a 1 .0 (Tabla inferior> y no existía incremento
del RR con el aumento de la edad del primer nacimiento.
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EL)AD 1W LA MENARQULA
JANIRRICH y NOVE (1982) observaron que para mujeres con más de 40
años, la edad de la nenarquin presentaba Ok próximos a 1, en todos los casos. Sir>
embargo, para las de edad inferior a 40 años aparecía una tendencia signiflcaúva de
incremento del riesgo con un aumento en la edad de la menarqwa.
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ROS ENI3}iiRG
comentado, observaromi
presentaban un mayor
tard(a (Iktla inferior),
y col. (1990) en su estudio caso-control, anteriormente
que las mujeres con tina edad de la menarquia temprana
ríesgo de CM que aquellas cuya edad de la menarquia Fue
pero esta tendencia no era estadísticamente significativa.
EDAD DE LA
SIENARQUIA
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<mi~601)
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<n~ ¡214>
RR 95~ IC
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[343 301 Mt ¡.0 0.8~¡.4
[4 95 215 0.9 O.6.t4
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‘ c~ic gnrñt d~ rc rc re nc ni
Sin embargo, POTISCHMAN y col., (1990), no observaron diferencias
sígulíticatívas entre casos y conuroles en la edad de la menarquia. Los valores medios
obtenidos para esta variable fueron 12.83±1.30 y 12,70±1.57años para casos y
controles, respectivamente.
USO DEL TABACO
Algt¡nos autores han observado que las mujeres que fuman presentan tina
menopausia natural temprana. Por otra parte, en otros estudios se ha demnostrado que
fumar incrementa el riesgo de osbeoporosis y disminuye el riesgo de cáncer de
endomewio, sugiriendo que las fumadoras tienen los niveles de estrógenos
disminuidos. Aunque cl papel preciso de los estrógenos en la etiología del CM es
desconocido, el efecto ‘anthestrogdnico” de fumar podría ser el principal factor que
influyera en el riesgo de CM (CHU y col., 1990>. Sin embargo, las investigaciones
epidem¡oldgicas sobre la relación entre hábito de fumar y CM ofrecen resultados
contradictorios, ya que algunos trabajos sugicren que fumar disminuye el riesgo de
CM, mientras que en otros no se han encontrado asociaciones evidentes. Por otra
parte, diversos estudios sugieren que fumar podría incrementar el riesgo dc CM,
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especialmente en mujeres premenopáusicas (CHU y col., 1990).
CHU y col. <1990) realizaron un estudio caso-control con una muestra de
4720 casos y 4682 controles, de edades comprendidas entre 20-54 años. El
cuestionario utilizado recogía inibrunación sobre historia reproductiva, uso de
anticonceptivos u hormonas, historia médica Familiar y características y hábitos
personales. I.os autores observaron que las mujeres que hablan fumado alguna vez
presentaban un riesgo de cáncer de 1.2 (95% tC = 1. 1-13), comparadas con las que
no habían funimio nunca (Fabla inferior). Además, existía alguna variación en el
riesgo en función de la edad, ligeraunente superior para mujeres jóvenes. Por otra
parte. aunque las fumadoras actuales tenían una menopausia natural más temprana
que las que no habían fumado nunca, los autores no encuentran evidencia de Ufl
dtcto protector del hábito de t’uuuar sobre el CM. Estos resultados sugieren que cl
riesgo de CM en las mujeres que Funian es ligeramente superior que en las que no
han Ikimuado nunca. Según los auwres, este trabajo se suma a otros
aunque fumar puede tener ciertos electos antíestrogénicos, ésto no
de CNt (T.sbla i n l’erior)
que indican que
reduce cl riesgo
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t.sO ¡‘E ANiICR.)ScE¡~r¡~’os ORALES
¡ os estudios epideuniológicos caso-control en mujeres jóvenes sobre la
relación entre consumo de anticonceptivo orales (AO> y CM, no han logrado
e~tablcccr un consenso respecto a si cl riesgo aumenta o no con el uso de AO y, en
caso de ser ahrmate,o, sí la ¿poca de utilización (por ejemplo, antes del primer
embara¡o a término o a edades tempranas) reviste importancia crítica (CHILVERS
y col., 1Q87).
ti[ILVFRS y
col. (1987) reali,aron un estudio caso~control con una muestra
de 755 casos y uan número igual de controles pareados. Después de ajustar
su muul táne1u mente todas las x ariables controladas, observaron que existía una tendencia
de inercunenha en el riesgo. nltaanente significativa, con la duración total del consumo
de AO, con un UI< de 1.74 ¡~íra un uso igual o superior a 97 meses, Esta tendencia
positiva sc observaba tanto para las mujeres nul4nras como para las que habían
tenido hijos. Adeumls, el iuicreunento en cl riesgo era ligeramente superior para las
mujeres nulíparas que rara el resto, pero esua diferencia en la tendencia no era
sagníñeatísa. Por otro lado, se apreciaba tana tendencia de incremento en el RR con
la duaracióíi del consumo, tanto antes como después del primer embarazo a tdrmiuio
y las magnitudes tIc los riesgos son similares (1.44 y [.97, para un consumo de más
de t)7 meses respccti. amente). Por otra parte, no existía ningún indicio de que la
edad a la que sc unacuara cl consumo de AO pueda influir. Sin embargo, un análisis
detallado puso de maníliesto la existencia de un riesgo ligeramente superior. aunque
no de lornin signifleativa. asociado a edades más tempranas en el uso dc A~
Los resultados dc CHILVERS y col. (¡989) apoyan la hipótesis de que existe
una relación entre el consumo de AO a tina edad temprana y el riesgo dc CM. Según
los autores, la relación con el primer embarazo a término o la edad y cl momento
en que se empiezan a tomar los /0 no resultan importantes, sin embargo, existe una
tendencia signirteativa dc incremento en los RR con el consumo tanto antes corno
después del primer embarazo a término. Por otro lado, los autores encuentran
algunos indicios de quae el riesgo es menor con los AO que contienen menos de 50~g
de estrógenos, que con los /0 cuyo contenido de estrógenos es igual o superior a
50pg. Sin embargo, paro un consumo durante 49-69 meses, los RR eran similares
<1.52 y 1.44).
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En otros trabajos caso-control sobre el uso de AO y cl riesgo de CM
rcalinsdos en unujeres jóvoases, aso sc ha observado ningdn indicio de relacidrs,
aunque en algunos se ha descrito que para las mujeres menores dc 45 altos cas el
momento del diagnóstico, existía un incremento significativo del riesgo entre las que
utíliran AO antes dc su prinser embarazo a t¿rmino (CHILVERS y col,, 1939).
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2.5.- RECC)MENDACIONES SOBRE DIETA Y CANCER
En los últimos años se ha producido un importante cambio en los ¡titos
alíusscuitanos relacionado principalmente con la urbanización, industrializacIón y con
el desarrollo económico y tecnológico. Estos cambios han tenido repercusiones muy
positivas en el estado nutriti~o, pero también se han relacionado con la aparición y
cl mascrensento de las llamadas menfermedades crónicas degenerativas’ como la
obesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares, cáncer, etc., ahora reconocidas
corno enfermedades caracteristicas de las sociedades desarrolladas, ea las que la dieta
juega un papel muy importante.
Aunque los datos recogidos cís los Apartados 2.3 y 2.4 • son cas muchos casos
contradictorios y no concluyentes, parece que la dieta puedo ser un importante FR.
Por ello, la nsayur parte de los paises desarrollados han elaborado diferentes
recomendaciones dirigida: a grupos de riesgo, a grupos vulnerables o incluso a le
población en general, en un intento de reducir la Incidencia de estas caifermedades
crónicas degenerativas (BENITO, 1992).
En Europa, las primeras recorneasdaciones para prevenir enfermedades
crónicas fueron las realizadas por el .aRoyal NorWegian Ministry of Agricultura» en
1075, con cuatro objetivos principales (BENITO. 1992):
- Reducir la ingesta de grasa
- Aumentar el consumo de alinsentos ricos en hidratos de carbono
complejos
• Reducir cl consumo de azilcar
- Sustituir ¿NOS por AOP.
Posteriormente, prácticamente todos los paises desarrollados elaboraron sus
propias recomendaciones y, en general, todos incluían las siguientes:
- Disminuir el consumo de grasa, colesterol y prolcúsas animales
e Disminuir el consumo de azúcar
• Limitar en consumo de sal y alcohol
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Aumentar el consumo de fibra e hidratos de carbono complejos
- Atamentar el consumo dc verduras, cereales, frutas y pescado
Evitar el sobrepeso manteniendo un adecuado balance energético
(recomendando simultaneamente disminuir la ingesta energética y
ata mciiia r la actividad lYsica)
Con respecto a la prevención del cáncer el primer documento con
recomendaciones dietéticas fue el ~Statemnenton DieL, Nutrition and Cancer»,
realmndo en 1979 por el ~NationalCancer Institu¡e~. Posteriormente, en 1985 Che
Eumpcan Cancer Prevention Organization~ (ECP) junto con la [UNS <International
i.lnmon of Nutrition Societies) celebraron un congreso para formular y establecer una
serie cíe normas o directrices con el fin de prevenir esta enfermedad. Sin embargo,
desde entonces, la intbrmación sobre dieta y cáncer ha sido tan abundante y a veces
tan comítradietorin, que los misnios organizadores del anterior congreso se plantearon
la revisión de dichas normas. Así surgió el ~NinIlsAnnual ECP Symposium»,
celebrado en octubre dc 1991 en Madrid. £í~ esto congreso, BENITO <1992) realizó
una íntere~ante revisión de las recomendaciones dietéticas marcadas por los diversos
organusmos y que figuran en la Tabla que aparece a continuación.
INS11fl!t[t)S/AREA AÑO TITULO
NC 1 >. ‘SA) 1919 Sí~w mw ni sim~ Dwi. Nuorimki n Mntt Cauce
ÑAS tI’SA) ¡982 DwI Nuirition ~iriUCnruer
ECP~¡UNS (EUROPA) ¡985 Dkmñry RccomnealdRUomIs lo TRw Publio
ACS (USA) 1985 Nuur¡uion, Cornuíwm s~ns~ aind C¡inecr
Nt! (USA) ¡981 WC> Dieuory Gomidclinn
orwr ¡lEA LTH ctiK ¡990 Dicí ami Cancor
Todos ellos estaban de acuerdo en que las principales recomendaciones para
prevenir el cáncer eran las siguientes:
• Incrementar el consumo de frutas y verduras
•Moderar el consumo de alcohol
•Evitar obesidad/mantener el peso corporal
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• Reducir la ingesma de grasa basta s 30% de las calorfas totales.
DI%assinuir la ingesta de grasa saturada e insaturada.
• Reducir el ecaisuano de sal y alimentos en salazón
• Auaiscntar el consumo dc alimentos ricos en (ibra/Isidratos de
carbono complejos
Qiainls una de las conclusiones más importantes de este congreso es que estas
recoancudaciones dietéticas deben ir dirigidas a grupos de riesgo más que a toda la
í~tlilación. Adensas, la unayorfa de las reconsendaciones se hablan estabítoido en
términos dc usatrientes, y dado que las evidencias encontradas para ¿¡tos son poco
cuascluyeustcs. era usucho mejor ronnular las recoasscndaciones para grupos de
¿iltanentos tt-Il¡.l. y col.. 1992). Además, según BENITO <1992), las
recoaneasdaciones dietéticas deben tener en cuenta los hábitos alimentarios dc cada
j%IÍs y.i que. por ejemplo, la reconsendación de aumentar el consumo de frutas y
verduras debe hacerse especialanente cas los paises del norte y centro de Europa, en
los que cl coat%taasio dc estos ¡sliasientos es bajo. Igualmente. como consecuencia de
la asociación entre la alta lisgesta do grasa y cl CM se recomendó disminuir el
cllIssu ano de grasa cas los pafses etaropeos en general. Sin embargo, en el congreso
,ustes asicascionado, so puso de manifiesto que en muchas zonas de la región
uncditcrrilnea en las que la ingesta de grasa es ,ngs alta que en los países nórdicos,
cl riesgo de cáasccr es ancnor. En consecuencia, si no hay una total evidencia ¿por
qué tienen que cambiar su dieta? y ¿por qsaé deben marcarse unas recomendaciones
que ianpliqucn una disminución de la ingesta de grasa? <HILL y col., ¡992).
Igualisiceste. en algunos paIses europeos se ha recomendado disanint¡ir la utilización
dc los métodos dc cocinado en bafto de aceite, en favor de otros que impliquen una
disminución en el contenido de grasa de los alimentos. En mucisas zonas do España
y Portugal, la fritura es el am¿todo más popular de cocinado, y puesto que estos
paises tienen tasas de incidencia bajas para los tumores clásicamente relacionados con
la iusgesma de grasa ¿por qu¿ deben cambiar sus métodos de cocinado?. Por todo ello.
parece claro que cualquier recomendación sobre la grasa de la dieta debe estar más
enfocada a los grupos de alio riesgo que a la población en general <HILL y col.,
1992).
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26.- UUNSLSMO DE ALIMENTOS E INGFSTÁ DE ENERGIA Y
NL ¡RIENTES EM ESPAÑA
Un nuestro p~ús, atoso en la ns~syorfa de los paises Occidaustales, se han
prtnlusc¡do <65 los úIluuusos afios msportaastes cambios en los hábitos alimentarios que
han menudo un grao uunpac,u ca cl estado niatritivo de la población. Cienos aspectos
4c cita ciolucain kan sudo realaisente positivos (mayor disponibilidad de alimentos.
ttICJt’tCi j’tt%X5415 de úM%cflac¡óms, etc.). Sin eníbargo, otros han contribuido al
tlciarrttllti dc d»crtas snalnumr,ciwses cus lías que la ingesta de alimentos se alqja
¡k¡u$rtti.aeuIcuute dc En r«uasscndacioncs diet¿ticas y esto ha podida contribuir al
~tc’arn’llt’sIc En llamadas cnlcrnscdadn crónicas degenerativas (MORBI RAS y col.
1N’r <sitio cUs’. astis tu píuiccado interesante revisar y recoger en este apanado
tuis status tic «‘sisumnodc aluanentos y la ingcua de ctscrg<a y nutrientes en España a
tut t.%I$U Sfr loi ÚItu*ttui .ultts, tuswrckwucastc hensos utilizado iamlbrnsación de 1964—
r’<. l4~i11 Mli l’>S?, prs’uxslcntc dc:
II 1 a ltIk$acNtd sfr Presupuestos Familiares <EPF> dc 1964-65. cuyos
datos nutncaoníalcs están recogidos en el libro “La nutrición de los
españoles:
stuagnsls;uso y recomendaciones’ <VARELA y col., 1971).
2154 ¡PEJe l98O~8l, que dió lugar a dos trabajos:
itAhumos alimentarios de la población española. Influencia de
¿alguasus (actores sociocconómicos” (CARBAJAL, 1987).
•tstado asutritivo de la población española y de sus
comunidades autónomas. juzgado por la adecuación de las
.ugcuas de energía y nutrienies a las recomendaciones
dieSticar <BL.AZQUEZ,
198?).
3> 1* publuúwión: “Evolución de los hábitos aliniontarios
Cus itipia” ¿MOREIRAS y col., 1990), en la que sc hace una
iaugcrcuníc revisión del consumo de alimentos en España, utilizando
damos de las EPE antes comentadas y de la publicación “Consumo
ahmcnmario en E~pafla 1987” dcl Ministerio de Agricultura, Pesca
y Almaentación <MAPA, 1988).
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l~au ts’dsn lun ca¶ss% sc tomó coana unidad do estudio el hogar, definidocomo:
•I<r~~s~ o grupo dc personas que ocupan en coman una vivienda fwil¡ar o parte de
ella y que coasmumen ahunentos y otros bienes con cargo a un mismo presupuesto».
ti £anbato dc la aaacst¡g¿cit$n cuanprcasdió la totalidadde Isogares de consumo privado
dc la Pcnússula e blas Meares y Canarias.
la nsue~tra estudiada fue la siguicaite:
Mnua Mumasst
l’>t4~b~... 20300 hogares 20060 hogares
10311 hogares 23972 Isogares
l~$7 -• 2500 hogares
En todos lun casos la duración dcl estudio fue de un año, aunque It
da’tnhucusin dc la muestra en ose t¡cusspo fue distinta según la encuestE
• En lía lil’F cada úndlia fue encuestada durante una semana,
quedando todos los hogares distribuidos a lo largo dcl año.
- los hogares elegidos por cl Ministerio de Agricultura, Pesca y
Alansentaelón colaboraron durante todo el año enviando
ancnsualnscníe un registro de las coanpras realizadas.
la m¿cwsica dc la encueste, en todos los casos, fue el registro. expresado en
medidas ponderales. dc todos los alimentos que entraban en el hogar (comprados,
regalados, pago en especies. .4. Dada la metodolog(a seguida, los alimentos
consumidos fuera del hogar qtaedan excluidos de este estudio nutricional yesto puede
ser un Inconveniente en alimentos cuyo consumo se realiza principalmente fuera.
como es cl caso de las bebidas u.lcohólicas, el azócar <utilizado para edulcorar el caf6
y otra infusiones) y numerosos productos que la contienen como pasteles, tartas,
helados. confiterfa. etc,
De It revisión realizada por MORBIRAS y col. <1990) recogemos los
principales multados, que figuran a continuación expresados en gramos porpersona
y día.
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GRUPOS 1W AI.ISIENTOS ANOS
CEREALES Y DERIVADOS
LUCí ¡E Y DERI VADOS
UU EVOS
AZU CARES
ACEITES Y GRASAS
VERDURAS Y 1 ¡alCALIZAS
FRUTAS
LEGUMINOSAS
CARNES Y DERIVADOS 71 181 157
PESCADOS. MOLUSCOS Y CRUSTACEOS 69 12 62
BEBIDAS ..\L.COItcjt.ICAS 52 13
13E1¡IL)AS NO At.COI IOLtCAS
SegUn MOREIRAS y col. (1990), cl consumo de cereales ha disminuido
considerablemente en los últimos años, siguiendo la pauta de los paises
desarrollados. Al estudiar el porcentaje de aporte de este grupo de alimentos a la
ingesta energiitica total, observamos que han pasado de representar el 40% dc la
energía total en 1964-65, al 25.4% en 1987, Dentro de este grupo, eL mayor
descenso se ha producido en el pan, que ha pasado de 386.5 a 157.3g. Es decir, su
aporte a la ingesta energética total ha pasado de un 32% en [964-65a un 17% en
1987, produciéndose un lendaneno dc estabilización desde 1980-81 (18%).
Por otro lado, se observa un aumento considerable en la ingesta de lácteos
hasta 1980-81 y, a partir de entonces, un ligero descenso en la misma (228g en
1964-65; 383g en 1980-81 y 357g en 1987). Esta tendencia es similar a la del Reino
Unido y Francia, con la salvedad de que en estos países la disminución se produjo
con una década de antelación respecto a España (MOREIRAS y col., 1990).
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El constmmo de aceites y grasas ha disminufdo desde 1964-65, y este descenso
se debe casi exclusivamente al aceite de oliva, cuya ingesta ha ido cayendo hasta
llegar a los 27,2g dc 1987 que representan la mitad de lo que se consumía lince das
décadas (52.Sg en 1964-65). Por el contrario, ha aumentado extraordinariamente,
aunque sin llegar a compensar el descenso total, el consumo del resto de tos aceites
vegetales, que casi ha igualado al de oliva. La ingesía de mantequilla y margarina
en su conjunto, ha aumentado, atanque sc ha invertido el orden de consumo. En
1964—65 era mayor el consumo cíe la primnera y en 1987 fue muy Superior el de la.
segunda.
Dentro del grupo de verduras y hortalizas, la evoltucién del consumo de
patatas es bíeai distinta a la del resto del grupo, ya que en las dos últimas ddcadas
el consumo de patatas se ha reducido a más de la mitad. Para cl MINISTRY OP
WISLFARB, HEALTH ANt) CULTURAL AFEAIRS (1985) la razón fundamental
de la disminución del consumo de patatas ha sido el cambio ocurrido en los hábitos
alimentarios, que ha llevado a un progresivo abandono de ciertos alimentos básicos
considerados de “poco prestigio” o ~statussocial”, entre los qtme se incluyen el pan
y las patatas, en favor de otros más ultuosos».
Tambidn el consumo de legumbres ha experimentado una importante
disminución que parece haberse frenado en 1987. Por cl contrario, y tal y como ha
ocurrido en otros países desarrollados, el consumo de carnes aumentó
extraordinariamente, aunque a partir de ¡980-81 se ha producido un descenso
paulatino. Con respecto a la carne de pollo, se produjo una vertiginosa subida entre
1964-65 y 1980-81, dismuinuyendo posteriormente, aunque no de forma importante.
En resumen, según N4OREIRAS y col. (1990), podemos decir que se
observan cuatro posibles pautas en la evolución del consumo de alimentos, al
comparar los tres períodos de tiempo considerados:
1) Continuo aumento: en el consumo de frutas.
2) ~ en leche y derivados y carnes y
derivados.
3) ~i~minu~i~nde cereales y verduras y hortalizas debido, casi
exclusivamente a la disminución dcl pan y las patatas, respectivamente; de
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leguminosas y grasas y aceites, en especial de aceite de oliva.
4) Por Ultimno, el consumo de azúcares y chocolates; pescados, moluscos y
crutz¶ceos y huevos ha permanecido más o menos ~lnkk en estas dos
últimas ddcadas.
Según las mismas fuentes bibliográficas (MOREIRAS y col., 1990), estos
hábitos alimentarios se traducen en una ingesta de energía y nutrientes, en general
bastante satisÑietoria, como puede verse en la Tabla que figura a continuación.
————S
LS titUlA Y NU tItlF.NTF$ AÑ< ~s
¡964.~6S I980:$t 1987
LNLRUIA ~ 2)83.0 29080 2.3140.0
URnitaNA .~i 83.0 viO 80.8
atn z non u
lijo CARBONO *j~ 461 ~ mu
1131RA ($) ~76 0 37,8
CAL(’I( 6 1 0 66 0 779.0
liltRito ,‘.,»í ¡69 I~ 0 29
moDo $»j) no O 31<VO 344 0
¿INC <í’wl lIS ¡40 9.7
MAUNU$IO ~mg) 376,0 1270 279.5
‘rIAMuNA um~) 1.4 u.S 1.2
RIBOFIAvaNA <~i ¡.4 a 7 ¡ 6
r.¡ mACaNA (n~1 30.1 330 286
A~. I(>LICO t~) 174.4 197.0 178.4
vrrAMINA e,, ~ 8.2 8.6 7.5
n. ASCORIJICO(mflgl III.> ¡16.0 mlm.9
VtT. A (uq. RETINOU OttO 598.6 737,0 608.5
VrrAMINA O (>¡~i 4.8 4.1 2.0
En general se observa una disminución en el consumo
ingesta de proteína y grasa ha aumentado, disminuyendo
energético medio. La
considerablemente el
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consumo de hidratos de carbono. Estas variaciones sc han traducido en tina
importante modificación del perfil calórico, que en 1964—65 se ajustaba al
recomendado, produciéndose a partir de entonces una progresiva incorporación al
modelo dietético de los paÑes industrializados en los que sc está incrementando el
aporte de proteína y de grasa en detrimemito de los hidratos de carbono, tal y cuino
puede ve rse en la Tabla que figura a continuación.
AroRtE CALORICO Dli LOS SIACRONUTRIENTES A Les u~GESrt\ ENERGErICA TOTAl. ¿~t>
Uvcs>mn ud ado 1 9h4 -65 1980-MI 1’> 87
I’ROVWMA ¡0.15 ¡2 ¡3 13
III’ItiOS <30 30 40 44
IIIDRAtOS DE CARBONO 5560 58 46 43
Por ultimo, de los cIatos de la Tabla sc deduce cíue se ha producido uit
aumento en la ingcsta de calcio, y una disminución de fue rro, zivc, magnesio,
tiamina, equivalentes cíe niacina y vitaminas 8m~ y U.
Sin embargo, este modelo dietético medio de la población española presenta
numerosas peculiaridades y marcadas diferencias según la zona estudiada. Por ello,
y dado el objeto de esta Tesis, a continuación rccogemos las pñncipale&
características de los hábitos alimentarios y la ingesía de energfa y nutrientes de tas
tres tonas estudiadas (Madrid, Santiago de Compostela y Mérida), utilizando para
ello, datos procedentes igualmente de los trabajos anteriormente mencionados. ¡Sri
la UPE dc 1964.65, los datos corresponden a las regiones: III (Galicia), vn
~Salamanca,Cáceres y Badajoz) y Xl (Madrid, conjunto urbano) (VARELA y col.,
1971), a diferencia de la UPE dc 1980-81 en la que los datos corresponden a las
comunidades autónomas (CARBAJAL, 1987; I3LAZQUEZ, 1987). En la encuesta
de 1987 no se disponía de datos regionales.
En las Tablas que aparecen a continuación, se refleja el consumo en gramos
por persona y día, por gnapos de alimentos, de las tres zonas estudiadas:
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GALICIA
t:Rt ¡‘tis DE Al. iNIES ¡OS ASOS
CFMm~~i,iS Y flUR¡VAm>t>S 333
1 I’t.HE Y DFRIVAOOS 292
HUEVOS 2% -II
¾tUCARES 4fl 45
Y CRASAS 43
VIRflI’RAS Y HORTALIZAS IflZS
HkUTAS ¶3
[EOUSIuNLiSAS 23 16
CARNES Y DERIVADOS 59 233
L’t{$CADt>S. MOLUSCOS Y CRUSTACEOS ¡mi Ii u
hVB¡DAS AIC< >¡ICit.ICAS 2«~
¡IlBII)AS No ALC<)I¡ufl~mCAS 28 04
ENTREMAtIIItRA
a
URtI’t)S IlE AIlSIItSiOS AÑOS
1964.65 19fl0XI
CEREALES Y DERIVADOS 4%¡ 332
¡rcamrt y nmYRIvADOS 220 423
¡ltJEvOS it)
AZUCARES -Ii 42
ACErrES Y CRASAS 69 6%
VERDURAS Y HORTALIZAS 194 261
rRLrrAS 29 263
LEGUMINOSAS 61 29
CARNES Y DERiVADOS 62 ¡64
PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACEOS 56 63
DEflIDAS ALCOILOLICAS 67 ¡43
BEllIDAS NI) ALCOIIOLIcAS 23 SS
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IAL) Rl1)
(.111 ~th ANOS
l%4U 1914081
CtStVAI.FS Y tWRaVAm$JS 221
1.101111 Y Du¡RmvADOS .313 433
HUV\flS 31 46
AIL’CA$tES 28 28
Mtrras Y mI4ASAS ¡6 58
VIRLWRAS •i Iit’RTALI¿AS l~<, 353
FM tAS 213 344
[EUUMINI1S.AS 38 19
CARNES Y IWRIVAL3<.>3 ml? 187
Pl SCA1)4 15 MULUSCÉIS Y C$4USTACLOS ‘>1 Rl
tIlIIIOAS AICI1IIULWAS 122 1.12
Rl BIPAS 541 A L.C it ilILICAS 17 muti
El mayor consumo de cereaícs se observa en Galicia, debido
fundamentalmente al alto consumo de pan, pues en 1964-65 de los 5 lSg de cereales
que se consumían, 472g correspondían al pan. En Madrid, de los 36.tg de esc grupo
de alimentos, 305g eran de pan: y por último en EKtrernadura de los 451g
consumidos en 196445, 380g correspondían al pan. Como ya liemos comentado, el
consumo dc este gnmpo de ¿lianentos también ha disminuido en las tres zonas en tos
últimos años.
Igualmente. el mayor consumo de verduras se observa en Galicia, aunque en
los últimos aflos ha disminuido extraordinariamente como consecuencia de la
importante disminución en la ingesta de patatas, que representan la mayor parte del
consumo de este grupo de alimentos. Así, en 1964-65 dc los 1025g de verduras
consumidas en Galicia, 874g correspondian a las patatas, en Madrid de 336g dc
verduras, 204g eran de patatas, y por Ultimo en Extrernadurn de los 294g
consumidos de este grupo de alimentos 200g correspondían a las patatas.
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Galicia prescasta tamlii¿as cl ussayor consunso de pescados que prtcticamente
no ha ~ariadodesde 1964-LiS hasta 198041.
Madrid es la zona qtac presenta el mayor consumo de laicteos, huevos, frutas
y carnes y derivados, consumos que por otra parte se han incrensontado en las tres
¿unas, duraiste los últimos años.
Por otro lado, M¿rida presenta un consunso mts elevado de aceites y grasas,
azúcares y leguminosas.
l.,i ingesía de casergia y nutrientes <VARELA y col.. 1971; BLAZQUEZ,
19$7), derivada del consumo de alimentos antes comentado, figura en las Tablas que
aparecen a contiasuación.
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c;á LIC ¡A
ANOS
t964i63 ¡flQifl
INURUIN t1~4hI 271$ 3fl4
VRffLINA ~1 99 119
LiI’lb( >5 81 152
¡4 dt CARBONO ~) 41> 422
u mit ,~ .~¡ . 26
(‘AtCttl ttii$> 6714 965
hIERRO img> 14 U ¡9
IIít.>4> ~ .1+11
zINC tmg 14 9
MAUNILSIO tm$1 4>1
TIAMINA (iti~) 1 62 1.89
RIBUFIAVINA mw~> 132 2 t~3
E1. NIACINA mmg> 37.9 43.1
& rmn,íco (~4) - 2 u
VrTAMINA U,, <,~í I~ 8
A~. ASCOIUIICO tme> 240
V[T. A (~.¡ RETINOL) <ji$l 671 U a
VrrAMINA O b’g) . 7.22
:1.01
E NT R E~ lA DURA
u%465 I9SUQtI
INERUIA 4.~I> 2~37 29>39
r~tIrtISA ~j! 84 98
tlPit1d5~jí ¡09 130
au a~ c,4Rut>N(1 ~s> 3t~~ .346
Ia~RN.4I 22
(‘A1014 S~4
auíritkti~~»m U u 112
Ii ‘DO .,~i
tINC mí.,»> a::
MAUNIiSIO wtjI . jfl
TIAMINA 4nm»i ¡ ¡2 ¡ 34
RIU(’VLAViNA >4>»> it>? 3 7>3
V~ NIACINA ~sn~1 :a ¡a 3: ~
£~ ¡k>LICO (~$>
vrrAMINA II 0’»> 198
A~ ASC’’RRiCO (mO 93 117
vrr A í~ RETINOL> O»> 884 692
vrrAMaNA n Oe>
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¡ADRID
ANOS
¡964163 ¡980i$¡
LNVR(¡iA (k~4I> :365 2665
PROtEíNA jI 37 93
LíPIDOS ~) 82 127
II jo CARIlííNu ~¡ 271 2$I
¡¡lIRA ji
CALCIO mm»> 6~0 ‘434
¡uIa:Rki> ¿1ui4) U 7 II 2
¡ti))> mi,»> 416
ZINC m”sjl 114
SINON Esín ji>~»> 3 2
TIAMINA lín»> ¡2 1 41
R¡BOF LAVINA (mg> Iii ¡ 85
Itq NIACINA <mp> 10 0] .13.5
1< U. CO Qq> 207
VItAMINA U,> bel 7.91
A. ASti >R ¡3 ICí >~it>»> líO 130
vrr A í’q. RErINÚL) lj’$> 838
Vfl’AMiNA D u’»>
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2.7.-TECNICAS PARA LADETEL~lINACION DEL CONSUMO INDIVIDUAL
DE ALIMENTOS
Uno dc los aspectos ¡uds importantes de la epidemiología nutricional es la
utilización de ¡iidtodos aprnpiados para la correcta recogida de datos dietéticos como
medida dc la exposición. La recogida de estos datos dietéticos puede realizarse en
grupos (estudios ecológicos) u a nivel individual <estudios de cohortes y caso-
control)y las diÑrenícs t&miicas actualmente disponibles permiten medir tanto la dieta
actual como la pasada. Sin embargo, dado que en las enfermedades crdnicas
degenerativas la exposición de interés, en general, os la dieta pasada, las técnicas
utílindas van dirigidas a conocer la ingesta do alimentos rerospectivamente.
Los métodos para la recogida de dalas sobro cl consumo de alimentos han
%iJo descritos por nwnerosos autores <PI2KKARINEN. 1970; EDANZA,
1974:DIT*IRY, 1976: COMMITfliE OH FOOD CONSUMPTIOI4 PAflERNS,
l’>8l; YOUNG, 1981; SCACCINI, 1985). Sin embargo, las más completas y
exhaustivas revisiones dc las técnicas de encuesta dIetética individual han sido
realizadas por MARR (1971) y BINGHAM (¡987).
Cuino característica general. todos los autores coinciden en afirmar que “la
técnica perfecta no ex151e y que el método debe clegirse do acuerdo con los
objetivos del estudio <PEKKARINEN, ¡970; YOUNG, 1981) que, savin SCACC¡N¡
<1985), puedan concretarse en tres aspectos:
a) Necesidad de datos de consumo do alimenlos de individuos o grupos do
individuos
b) Necesidad do información sobro hábitos alimentados, ingesta do alimentos
o ingesla de nutrienles
e) Grado dc exactitud y precisión necesarios.
Ateniéndonos a las excelentes revisiones realizadas por MARR (1971) y
IMNGHAM (¡987), antes comentadas, haremos un breve resumen de todas las
técnicas empleadas. Estas, en principio, pueden clasifican. en dos grandes grupas,
scgdn estudian la ingesta actual o la Ingosta pasada.
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2.7.1.- TECN¡CáS QUE ESTUDIAN LA INGESTA ACTUAL O
PROSPECTIVAS
El objetivo de este tipo de encuestas es conocer la imigesla media de onergfa.
nutrientes y alimentos, asE como obtener inrormación sobre los hdbitos alimentados
dc un Individuo o grupo de individuos concreto <YOUNG, 1981>.
Las técnicas para evaluar el consumo actual de alimentos se pueden clasificar
dcl siguiente n~odo:
2.7.I.1..METODOS BASADOS EN LA EESADA, DE TODOS LOS
ALIMENTOS INGERIDOS
*1>FSADA PRECISA
Esto método recoge inforniaclón sobro todos los alimentos consumidos por
un individuo durante un perfodo de tiempo concreto, reflejando la cantidad de cada
alimento, Nra ollo, se pesan todos los ingredionws utilizados en la preparación de
los platos, asE como los desperdicios. Igualmente. se pesa la porción individual ya
cocinada y los restos que queden en el plato. Es el método más válido, orrecidridonos
datos de gran exactitud sobre la ingesta de alimentos. Sin embauio, es costoso en
términos dc tiempo, personal y dinero, requiero una elevada colaboración por lo que
sólo puede realizarse en muestras pequeñas y, en general, opinticas. La técnica debe
ser realizada por un encuestador entrenado, cuya presencia en el hogar puede dar
lugar a modificaciones en el consumo habitual que puede suponer un importante
sesgo. Esta técnica se utiliza frecuentemente para validar otm menos precisas.
iNVENTARIO
Este método consiste en pesar los alimentos una vez preparados Justo untes
dc ser consumidos, asE como los restos dejados en el plato una vez finalizada la
comida. Esta técnica tiene la ventaja de que puedo ser realizada por los propios
sujetos objeto do estudio, aunque siempre es necesaria la supervisión por parte del
entrevistador.
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~nainiportante limitacidn dc las técnicas dc pesada es que éstas sólo pueden
reálí¡arse durame períodos cortos de tiempo. En general, se recomienda coma
duración máxima tina o dos semanas.
2.1.I,2.-MEWDOS BASADOS EN LA DI=IQNDE LoS ALIMENTOS
CONSUS!IDOS E~ IPLEANDO ~IEDIDAS CASERAS
Esta técnica consiste en anotar los alimentos consumidos a lo largo de un
periodo de tiempo determinado empleando medidas caseras o por comparación con
modelos, que posteriormente sc transiorman en medidas de peso y mediante tas
Tablas dc Composición de Alimentos, en energía y nutrientes. Este método es menos
preciso pero dada su sencillez puede obtenerse un alto grado de cooperación y puede
rcalíiarsc, por tanto, en grandes muestras (MARR, 1971)
Una variación de este método consiste en la descripción detallada del mcmi
sin cuantiticar los alimentos ingeridos. Según MARR (1971) esta técnica es [amenos
nguiosa, aunque proporciona tíatos tUlles en estudios epidemiológicos.
2.7.2.4ECN!CAS QUE ESTUDIAN LA INGESTA PASM)A O
RETRC)SI>ECTIVAS
Como ya hemos dicho, la mayor parte de los estudios epidcniioldgicoa
necesitan caracterizar la dieta pasada, coincidente cn el tiempo con el momento de
inducción dc la enrermedad, sin olvidar que algunos factores dietéticos actuales
pueden influir en el desarrollo de la misma y, por tanto, también son de interés.
Los métodos actualmente disponibles para conocer la dieta pasada se basan
en el recuerdo de la frecuencia yio cantidad de alimentos consum¡dos por el
individuo durante un período dc tiempo anterior, y principalmente son las siguientes:
-Recuerdo dc 24 horas
-Historia dietética
-Frecuencia de consumo (semicuantitativa o cuantitativa)
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‘RECUERDO DE 24 HORAS
Mediante entrevista. el encuestado debe recordar con el máximo detalle todos
los alimentos consumidos durante un periodo de tiempo determinado, que
generalmente coincido con las diUrnas 24-48 horas. Para facilitar la estimación de las
cantidades pueden e’nplearse fotos dc alimentos, modelos o medidas caseras. Este
método es rolativainonio sencillo, rápido <entre 30 y 60 minutos con cada individuo)
y no demasiado caro, por lo que puede realizarse cii grandes muestm de población.
1.as principales limitaciones do esta técnica están relacionadas con la capacidad del
individuo para recordar todos los alimentos.
•IIISTOIUA DIETETICA
lista técnica fue desarrollada por I3URKB <1947) como instrumento para
estimar cl consumo medio o habitual de alimentos y nutrientes a lo largo de un
podado prolongado do tiempo. En ella los individuos objeto de estudio, durante una
detallada y larga entrevista, describen con la mayor exactitud posible su niodelo
dict¿tico habitual, incluyendo las variaciones interdia y estacionales. Es el método
más indicado para estudios retrospectivos sobro dieta y enfermedad en los que se
necesito conocer el papel que la ingesta pasada ha tenido en el desarrollo do la
cnÑrrnedad <NELSON, 1991).
La técnica consta de tres partes (MARR, ¡971; NELSON, 1991):
a> Una detallada ontrevista, en la que se incluyen numerosas preguntas poza
caracterizar el consumo habitual de una gran variedad de alimentos, junto con pn
recuerdo dc 24 horas.
b) Una frecuencia de consumo do alimentos en la que se Incluyen especialmente
aquellos relacionados con cl objeto del cutid lo.
c$Jn registro do tres días, generalmente utilizado para validar los datos anteriores.
Esta técnica precisa un personal perfectamente entrenado y generalmente
requiero una entrevista de más de una hora con la persona encuestada. El
entrevistador debe ser un atento oyente, Interesarse en las respuestas pero sin
expresar sus opiniones (MEERA, 1989).
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la historia dietdtica tiene numerosas ventajas. Puede proporcionar una
detallada información sobre cl modelo dietético, el consumo de alimentos y la ingesta
dc energía y nutrientes de un individuo dcl periodo de tiempo que se está estudiando,
ya sea un intervalo o un momento determinado. Además, se puede hacer especial
hicapid en determinados alimentos o nutrientes de interés, de acuerdo con la finalidad
del estudio (por ejemplo las fuentes de 0-carotenos como PP en el CM). Igttalmente,
la historia dietética permite controlar de una manera precisa aquellos alimentos que
se consumen con menor frecuencia, o que tienen un caracter estacional, pero que
pueden ser fuentes importantes de algunos nutrientes (por ejemplo vísceras,
determinadas frutas o verduras, dulces y alcohol).
‘FRECUENCIA DE CONSUMO (SEMICUANTITÁTIVA O CUANTITATIVA)
Mediante una entrevista que generalmente no dura mdi de 30 minutos se
obtiene intbrmación sobre la frecuencia de consunto (diaria, semanal, mensual, etc.)
dc determinados alinientos relacionados con el objeto del estudio y que permiten
clasificar a la muestra en dilbrcntcs niveles de consumo. Generalmente esta técnica
incluye, además, preguntas relacionadas con aspectos cualitativos de los alimentos
y la dieta (MARR, 1971).
Los métodos retrospectivos tienen numerosas ventajas e inconvenientes. Entre
las ventajas podemos destacar las siguIentes: son métodos rápidos y baralos; además
cl individuo no necesita estar extraordinariamente motivado ni preparado por lo que
generalmente se obtiene un buen grado de cooperación, aumentando por tanto la
representatividad de la muestra (BINCIHAM y NELSON, ¡991).
Sin embargo, estos métodos también tienen algunos inconvenientes. En
primer lugar, las respuestas dependen de la memoria o habilidad de los sujetos para
recordar con exactitud el consumo de alimentos. El nUmero de alimentos recordados
está, como es lógico. correlacionado con la ingesta total de energía y nutrientes, por
tanto una buena o mala memoria puede dar lugar a una inadecuada clasificacida de
la muestra. Sin embargo, si en un estudio caso-control la distribución de las personas
con buena y mata memoria es similar en casos y controles, posiblemente sólo se
producirá una ligera modificación del riesgo relativo. De cualquier manera, la
estimación del riesgo puede variar en gran medida, si por el propio proceso de la
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enfermedad o por cl trat,tnucnto de dsa, sdlo se ve afectada la memoria de los casos
(¡UNU¡<AM y NII SON, L~9l>.
AdemAn del problema de la memoria, la destrezo de conceptualizacidn
habslidad para tutilcar el consumo actual de alimentos mediante descripciones del
tamaño de las poreltirles y estimachin de las frecuencias), puede variar
~u%Lir1ciulmente entre individuos, Esto supone un problema, especialmente
importante, cuando lo que sc quiere medir son diferencias regionales en la dieta, ya
que aquello que podría ser visto como una porción pequeña en un área determinada,
p~¡cdc wr considerada como medía o grande en otra: por otra parte, la misma
¡nirchin que para una mujer es dc tamaño medio, generalmente para un hombre es
rctíue¡ti IIUNUHAM y NELSON, 1991).
Otnt dev.cntaja, ~~cgúnBINGHt\M y NELSON (I991),se refiere a tos
errnrvs debidos nl encuentudor, que pueden ser de das tipos:
A) Si cl estudio es realizado por varios encuestadores, las preguntas
foréniil.ulas a cada uno dc los individuos de la muesua pueden diferir, dependiendo
del encuesuidor que las realice. listo puede ser un problema de especial importancia
cuando sc trate de estudios regionales, ya que en estos casos con objeto de disminuir
el cusco del trabajo en términos de tiempo y dinero es probable que los
entrevistadores nean diferentes en las distintas regiones. Ese problema puede evitarse
principalmente con un adecuado entrenanlieílto, disminuyendo así, la probable
contribncitSn de la íxircialidad del observador.
[3)Si el enireviscador, en estudios caso-control, conoce la hipdtesis
objeto tic estudio puede cambiar el énfasis en determinadas preguntas. Esto puede
sulucionarse evitando que el encuestador conozca, si es posible, el estado del
paciente.
Otra desventaja sería la posible distorsión de la InformacIón sobre la dieta
por par~ dc It» individuos encuestados:
A) No “desear confesar” el consumo de determinados alimentos, como
dulces y alcohol, que habitualmente son omitidos hasta por un 50% de la muestra.
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II) l)cscribir una dieta que segúíi ellos puede ser satisfltctorla a los
ojos dcl entrevistador <por cjcmplo decir que comen menos alimentos fritos y más
rn¡tn y vcrdum, etc.>.
O “ldnlinn” el consumo, especialmente en sttjetos con sobrepeso
que generalmente describen un consumo inferior al real. Esto es lo que BIN~RAM
¡1987) denumina ~flatslope syndronte”, según el cual, los encuestados tienden a
subrccuintar su ingesía cuando ¡aunan pequeñas cantidades de alimentos y a
subestimaría cuando consideran que ingieren grandes cantidades.
Otro inconveniente de la mayor parto de los métodos retrospecLivos es que
gcneralrnc¡ite no proporcionan información sobre las variaciones diarias que s
producen en la dieta, si exceptuanios el recuerdo dc 24 horas realizado repetidas
veces, La dietas que constan bAsicamente de un pequeño número de alimentos
ingeridoi además de (omm regular, so pueden medir con mayor exactitud que las que
incluyen una amplia variedad de alimentos consumidos con frecuencia variable
<fl¡NGHAM y NELSON. 1991>.
Cuota bentos dicho, cl propósito de muchos estudios caso-control es
caracícñtar la dieta pasada en el ntomento de la inducción de la enfermedad, que es
la exposición de interés. Esto, en la práctka es posible utilizando determinadas
preguntas referidas al tiempo en cuestion, y de hecho, algunos autores han diseñado
mi cuestionario para ayudar a los sudetos a recordar las caracteristicas del periodo
dc tiempo que se está estudiando (MOORE y col., 1982 (citados por BINOH&M y
NELSON, 1991). Sin embargo, a veces es difl’cil conocer si las respuestas se
corresponden realmente con la verdadera ingesta en el pasado, y la influencia de la
dieta actual en dichas respuestas.
Existen diversos trabajos que han tratado de evaluar estas cuestiones, aunque
sin llegar a resultados concluyentes. BINOHAM y NELSON (1991) en su reciente
revisión señalan que la correlación entre los datos de la dieta obtenIdos mediante
recuerdo y la dieta actual o real varian considerablemente según los estudios,
obteniendo coeficientes de correlación desde 0.33 a 0.69 para energ<a; dc 0.25 a
0.65 para proteína; entre 0.33 y 0.68 para grasa; de 0.33 a 0.64 en hidratos <le
carbono y entre 0.82 y 0.87 para alcohol.
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Por otra parte, algunos estudios en los que se compara la dieta medida en el
~tí~ídoy la actual, obserxan que el posterior recuerdo concuerda mds fielmente con
la acíu al que con la p.ísada. sugi riendo u mi importante iii fi tic ncia de la actual.
Por ejemplo, en cl estudio de I3AKKUM y col. (citados por BINGHAM y
NELSON. I~~I) los autores observaron que para algunos nutrientes cl riesgo
asx¡adu con la dieta real en el pasado se hubiera detectado con mayor probabilidad
usando la dieta actual que el recuerdo de la dieta pasada, ya que los autores
encuentran coeficientes de correlación mayores entre la dieta actual y la dieta real
en el pasado, que entre la dieta del recuerdo y la real (Tabla que figura a
continuación).
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Por otra parte, NElSON en su revisión de 1991, expone varios trabajos que
comparar dietas medidas en el pasado, con el posterior recuerdo de las mismas
Fabla inferior). En cada uno de estos estudios el intervalo de valornolón
rerospcctivn fue dictado por las circunstancias, pero todos ellos demostraron que,
para los alimentos y nutrientes seleccionados, la clasificación de los sujetos basada
en los datos obwnidos de las historias retrospectivas era más semejante a la que se
hacía con la dieta medida en el pasado, que a la clasificación basada en las ingestas
actuales, Sin embargo, en cada uno de estos estudios el rango de coeficientes de
correlación fue muy amplio, y los valores de r, para grupos similares de alimentos
o nutrientes, variaban ampliamente entre estudios. Por ejemplo, el recuerdo del
consumo dc pan entre los controles en el estudio de LINDSTED y KUZMA <1989),
se correlacionaba sólo moderadamente con la ingesta pasada (r=O.32) mientras que
en cl estudio de IIYERS y col. (1983), con un intervalo de tiempo semejante, la
correlación fue -004. En estos estudios, la medida de la ingesla de nutrientes en el
pasado fue mejor que la medida del consumo de alimentos. Por otra parte, es
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2.8.-DISEÑO CASO-CONTROL
2.8. 1.-CARACTERISTICÁS GENERALES
Los estudios caso-control llamados también “retrospectivos” proporcionan un
método de investigación para conocer factores que podrían prevenir o causar una
determinada patología. En un estudio caso-control, individuos con una condición
particular o enfermedad (casos), son elegidos para comparar con una serie de
individuos en los cuales la condición o enfermedad estd ausente (conimie». Casos
y controles son comparados con respecto a pasadas exposiciones o PR que se creen
relevantes para el desarrollo de la enfermedad a estudio. El propósito de la
comparaciótt es descubrir los factores que podrían diferir en los dos grupos y
explicar la aparición de la enfermedad en los pacientes <SCHLESSELMÁN, [982).
La prevalencia de estar expuesto a un FR conocido o sospechoso se mide en cada
uno de los grupos para estimar el riesgo relativo asociado a dicho (lictor. El uso y
la compresión sofisticada de los estudios de casos y controles es el desarrollo
nietodológico más notable de la epidemiología moderna <ROTRMAN, 1987).
Por definición, el riesgo debe establecerso retrospectivamente y esto da lugar
a problemas en estudios nutriclonales, especialmente cuando la enfermedad tiene una
larga fase preclinica y el efecto de la dieta se manifiesta sólo después de un período
de latencia. Por ejemplo, algunos estudios sobre cáncer de estómago han demostrado
con consIstencia el efecto protector de frutas y ensaladas permidendo, así, disefiur
posibles estrategias preventivas (COLIMaN, 1990).
Las aplicaciones de los estudios caso-control son, entre otras, las siguientes:
-Ensayar una hipótesis de causalidad
-Formular tina hipótesis de prevención
-Explorar la totalidad de las características de los casos y de los controles
que son de interés para aclarar la etiología de la enfermedad.
Cuando se elige la técnica caso-control para la realización de un estudio
epiderniológico. hay que tener en cuenta, ademds de su enfoque hacia el análisis y
la interpretación final, los siguientes aspectos:
3.13
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-Su relativo bajo coste.
-La relativa raíidez dc ejecución.
-La disponibilidad de buenos registros.
-La posibilidad de encuesta para detectar o comprobar la exposición al riesgo.
2.8.2.-FUENTES DE INFORMACION
La información para este tipo de estudios segón COLJMON <1990) podernos
obtenerla mediante:
1.- EntrevIstes y encuestas: Se puede indagar sobre aspectos cualitativos o
cuantitativos en relación con la exposición. Las entrevistas deben realizarse en la
misma forma para casos y contmles o, en defecto de los primeros, a los Familiares
o testigos. Puede ocurrir que el caso por padecer la enfermedad, recuerdo más
fdcilmente de algunos antecedentes do exposición que el correspondiente control.
2.- HIstorías clínicas lnstltucloneles o de mddlcos partIculares: Son buena
fuente ya que para casos y controles hospitalarios, recogen datos sobre la exposición
de manera similar. Pero esta información puede no estar suficientemente detallada
o no condicionada a las finalidades de la investigación, a menos que se haya pensado
el diseño de las historias a tal fln.
3.- lilsIorla de empleo o de seguros: Contiene datos rutinarios sobre hábitos,
examen físico, algunos cxdnienes de laboratorio para comprobar cl estado de salud
de entrada y actual, etc.
4.- CertIficados de nacimiento o de defunción: Consignan datos de utilidad
tanto para casos como para controles, recogido de manera uniforme.
5.- RegIstros: Son en general buena fuente de información. Pueden ser
diseñados para investigación en hospitales, clínicas y consultas especializadas.
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2.8.3.-EXPOSICION
Sc usa el término “exposición’ para referirse no sólo a factores externos sino
también a caracteristicas personales como sexo, edad, raza, colesterol sérico, etc.
<SCHLESSELMAN, 1982).
La exposición a un factor de riesgo no siempre desarrolla la enfermedad,
igualmente la enfermedad puede ser consecuencia de factores de riesgo distintos al
que se estd investigando. Por esta razón en un estudio caso-control, se rev¡sa la
información sobre los PR en el grupo de casos y en el grupo control libre de la
enfermedad investigada (COLIMON, 1990).
Lii exposición puede ser considerada en razón de su presencia o ausencia.
Pero cuando la información sobre la exposición es una variable cuantitativa permite
apreciar si un aumento progresivo del PR ocasiona un aumento sensible o una
disminución apreciable en la frecuencia dc la enfermedad que se investiga. Por otra
parte, deben medirse los VR dc interés y aquellos que podrían confundir su
asociación con Ití enfermedad a estudio.
Hasta dunda sea posible, el método usado para valorar la exposición al riesgo
debe ser igual para casos y controles. Por ejemplo, silos controles se entrevistan en
el hogar también los casos deben ser entrevistados en el hogar (SCHL.ESSEMAN,
1982>.
Además, se deben considerar aspectos como la intensidad, duración y dosis
de exposición. Hay que definir una exposición m<nima que se toma como referencia,
para después expresar los riesgos en relación a ella. También hay que tener en
cuenta si esta es continua o intermitente, o si ocurre en relación a la edad del
individuo o a etapas de la vida como la menarquia. embarazo o menopausia
(SCHLESSI3LMAN, 1982).
¡Sn las enfermedades con una larga fase preclinica, la exposición puede haber
tenido lugar muchos años antes dcl diagnóstico, lo que planteada dificultades en los
estudios nutricionales, aunque esto se obvia con los estudios de la ingesta mediante
la historia dietética.
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l.os “factores contundentes” se asocian con el FR estudiado e influyen en el
riesgo de desarrollar la enfermedad. Muchas causas dc la enfermedad, no dietéticas,
como el tabaco, actividad «siga, higiene personal, etc, están asociadas con la dieta
y sus efectos son contundentes. En la interpretación de las asociaciones dietéticas en
los estudios caso-control se deben medir dichos ~ctores.Sin embargo, sus efectos
serian importantes sólo si estuvieran fuertemente asociados con la enfermedad y con
el FR dietético de interés (COGGON, 1991).
2.8.4.-SELECCION DE LOS CASOS
Aparte de obtener una información básica sobre la enfermedad en estudio, por
ejemplo si es de naturaleza transmisible o no, aguda o crónica, de etiología conocida
en forma parcial o completaniente desconocida, etc., es necesario definir el caso y
cl criterio diagnóstico mínimo para ser considerado como tal (COLIMON, 1990).
Se tiene que determinar la fuente de los casos e indicar la medida de
frecuencia, incidencia o prevalencia que se ha tenido en cuenta para la realización
del estudio. Según COLIMOI{( ¡990). para definir el sujeto “caso” hay que tener
en cuenta:
• Que es necesario establecer el criterio diagnóstico para la definición del
caso.
- Que el criterio clínico debe ir acompañado de una prueba paraclinica
mínima y específica para confirmación del diagnóstico y ser aceptado como
caso según la finalidad del estudio y del investigador.
Por otra parte, os importante definir el área del estudio, limitándose a
insíituclottes o a zonas geográficas tales como barrio, ciudad o país. Es necesario
estar seguro de que tanto los casos como los controles se obtienen de la misma
población.
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2.8.S.-SELECC¡oN DE LOS CONTROLES
Para la selección de los controles es fusidamental que el grupo de controles
sea semejante al de los casos en algunas características específicas. Además, las
observaciones hechas con respecto a las variables relaciotíadas con la exposiclon al
FR deben ser comparables para casos y controles (COLIMON, 1990).
¡U ~conrol.es un individuo o grupo de individuos, que se diferencian
fundamentalmente del caso por no tener, en el momento de la iniciación del estudio,
la enfermedad que se esta estudiando. Se debe estar seguro dc que el control no tiene
la enfermedad. ni siquiera la sospecha clínica de dicha enfermedad. Si el control es
un ~~íeicmttehospitalario no debe tener enfermedad relacionada can la investigada, ni
tener otras enfermedades graves que lo coloquen en periodo terminal o en inminencia
dc muerto.
Además, debe ser factible investigar los PR anteriores a que fue sometido cl
control en la misma proporción y exactitud que para el caso.
En cuanto a los tipos de control, estos pueden ser:
a) La población do un área administrativa.
b) Pacientes institucionales: tienen la ventaja del bajo costo del estudio y de
reunir características similares a los pacientes que conforman los casos.
Disponen dcl mismo tipo de registros y de historias clínicas tanto para la
determinación anterior como posterior del efecto.
c) Familiares de los casos: pueden tener algunos aspectos ambientales
similares a los casos, lo mismo que algunos aspectos genéticos de
importancia o el establecimiento de agrupación familiar de la enfermedad.
d) Amigos, compañeros o vecinos de los casos, pueden compartir algunos de
los aspectos ambientales o sociocconónilcos con los casos, que se pueden
tener en cuenta para la identificación de factores de riesgo, pero a
diferencia del grupo anterior, no consideran aspectos genéticos.
Por otra parte, la selección del tipo y número de controles obedece st
1.- Deseo de que los controles provengan de una población de referencia
2.2.7
similar a la de los casos.
2.- l>reocupación de que los controles sean representativos de la población
general.
3.- ConsideracIones prácticas y económicas.
4.- Seguridad de obtener la información necesaria de manera similar a los
casos.
5. Decisión de equiparar los casos y los controles con respecto a cienos
factores de confusión.
2.845.-TAMAÑO líE ¡A MUESTRA
El número de individuos seleccionados para el estudio de la relación
c,IrcrI,lcdad..l:R es fundamental para el eswdio caso-control. La muestra debe ser
siificicntcnicittc grande para evitar <los fuentes de error:
- Decir que existe relación entre la exposición y la enfermedad, cuando en
realidad no la hay.
2.- Decir que no existe relación entre la exposición y la enfermedad, y en
realidad 5< existe.
* Error tUtu (al y error beta <8) en la deterntl¡inclón de un evento
epldetnlnldglca
Cuando se compara la exposición en casos y controles con un iest estadístico,
la probabilidad dc con~cter el primer error se denomine nivel de signilicancia y
normalmente se conoce por “a”. La probabilidad de cometer el segundo error se
representa por “fi” y a ¡-fi se le denomina poder del estudio.
Al clasificar a la enfermedad en una comunidad, por ejemplo, según la
dicotomía más o menos (+ y -) pueden existir las siguientes probabilidades con
respecto a la verdadera situación:
- Probabilidad alfa, P(a), es decir la probabilidad de no estar enfermo
realmente y ser clasificado como tal; es la probabilidad de ser un falso positivo.
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— Probabilidad beta, P(I3), es decir la probabilidad de estar realmente cníermo,
pero clasificado como no enfermo; es la probab¡iidad de ser un falso negativo.
— Probabilidad tino menos aíra, P(I—cy), probabilidad dc no estar enrermo y
ser b ¡en clasificado como no en len>> o.
— Probabilidad uno menos beta, P( 1—II), probabilidad cíe estar enfermo y ser
bien clasi ficado como enfermo.
Estas ditúrentes probabiiidades se muestran en la siguiente tabla:
2.8,7.-ANÁLISIS E INTERPRETACION DEL ESTUDIO CASO-CONTIt()L
íd amil isis en u u esí tul it) easwcon t rol consiste en la comparación de la
~roporcitSnde los individuos con cl lactor cíe exposición entre el grupo dc casos y
el grupo de los controles, con el fin de poder hacer inferencia causal sobre la
asociación existente entre el VR y la enfermedad estudiada.
La forma más usual de representar cl número de individuos de cada grupo,
en un estudio caso-control, es níecliante una tabla de 2x2.
FR CASOS CONTROLES TOTAL
+ a b
- e cl
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fu douide:
a = Individuos con Ibetor de riesgo positivo y efecto positivo
h~ individuos con Ibetor de riesgo positivo y efecto negativo
e Individuos con (hetor de riesgo negativo y efecto positivo
ti = Individuos con úctor de riesgo negativo y efecto negativo
a +c = Grupo dc casos <elbcto positivo)
b+d~ Grupo de controles (efecto negativo)
En relación con la asociación entre el FR y la enfermedad, las dos medidas
nEis empleadas son cl tcst de signifleancia y el riesgo relativo conocido en estudios
caso-control «‘uno la razón de disparidad (Odds Rutio) (COUMON, 1990)
* Tesí de Slgníficuncla
1k los tcst de significancia los más usados son la prueba de Clii’ y la
prueba dc 1 Cualquiera que sea la prueba de significancia utilizada, se traduce
fiuíalníente en función dc la probabilidad o valor dc p <LANCASTER, 1961). Se
acclna generalmente como significativo un valor p igual o inli3rior a 0,05.
* Rozón de I)lsímrldnd: Odds Rallo
(‘orno en los estudios caso”control no poblacionales no se puede estudiar
directamente la incidencia en expuestos y no expuestos, se tendrá una estimación del
riesgo relativo tan aproximado al valor real que se considera es equivalente.
La razón dc disparidad, llamada en inglés “Odds Ratio” (OR), en un estudio
c~socontrol soria obtenido mediante la expresión:
OR — ud/be <Ver Tabla anterior)
Hay que tener en cuenta, además, que la razón de disparidad, comocualquier
estimación puntual de un parámetro, tendrá un limito de confianza superior y otro
límite inrerior: cl límite inlixior debe ser superior a 1 para insinuar relación entre
120
cl Lictor de estudio y la enrennedad en hipótesis de causalidad. Para una hipótesis
tIc prevención, el límite superior de la razón de disparidad es menor de 1
* Ásoe ¡nc hin
En el contexto del diseño caso-control se dice que existo una asociación si cl
otids LIC exposición, es decir la prol)orciLin expuesta, difiere significativamente entre
casos y controles, listo ¡ iii pl i ca que el Ok ti i fiero significativamente dc 1, siendo
superior o inferior. Para comprobarlo se usa cl test de Chi2 para una tabla tic 2x2 o
el tes exacto tic Eischer (ARSII’l’ACfli, 1971).
122.
3. METODOLOGIA
El eswdio. cuino ya se ha comentado, se realizó en colaboración con tres
Hospitales españoles situados en áreas geográficas con patrones dietéticos distintos
y caracter(sticos. I!sta selección se hizo teniendo en cuenta, no sólo los patrones de
alinientación de áreas geográficas ya estudiadas por nosotros, sino también la
experiencia y prestigio de los centros en el terna. Además, el hecho de realizar la
recogida de datos en tres puntos distintos responde a que el tiempo necesario para
la obtención de la muestra en un sólo centro hubiera sido muy dilatado debido a las
dificultades inherentes a este tipo de trabajo y que se comentarán más adelante.
Los Hospitales y Servicios, as< como las personas responsables de la parte
clínica dcl estudio fueron los siguientes:
MADRID: Hospital Clñiico de San Carlos. Servicio de Ginecología.
Prof. M. Escudero
Dr. 1K!. Rornán
SANTIAGO DE COMPOSTELA: Hospital General de Galicia. Servicio de
Ginecologla.
Prof. A. Novo
Dr. M. Macla.
MERInA: Hospital General del INSALUD. Servicio de Medicina Interna.
Prof. P, Din
Dr. A. Cabanillas
Dr. A. Sanz
Dr. 3. Vergara
3.1.-MUESTRA
El trabajo se realizó siguiendo el diseño CASO-CONTROL
<SCHL.ESSBLMAN, ¡982), tal y como se ha descrito en el Apartado dc Situación
Bibliográfica, con una muestra real de 275 mujeres, 139 casos y 136 controles de
edades comprendidas entre 21 y 89 años.
¡
1
1
¡
4
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Los CASOS fueron seleccionados por el equipo de los tres centros
colaboradores entre pacientes con diagnóstico conflnnado decáncer de ¡nama y a las
que se les había practicado una mastectomia. En la selección se tuvo en cuenta que
hubieran transcurrido al míienos seis meses desde la operación y que las pacientes no
estuvieran recibiendo tratamiento médico (quimioterapia, radioterapia, etc) que
pudiera influir sobre sus prácticas dietéticas habituales.
Los CONTROLES se seleccionaron entre mujeres que cumplían los
requisitos de edad y residencia, y que no tuvieran historia previa de cáncer, Esta
selección tuvo pequeñas variaciones en los tres lugares de estudio. En Madrid se
realizó en el medio extrahospitalario y en Santiago de Compostela y Mérida se
seleccionaron, gcneraltnente, entre pacientes que acudían a las consultas do los
Servicios cIa Ginecología o Medicina Interna por otras patologías diferentes a la
objeto de estudio, o sin ninguna patología, simplemente para una revisión general.
Como ya se ha comentado, un requisito a taller en cuenta a la hora do
seleccionar los controles fue la edad, con una diferencia dc ±2años. Sin embargo,
esta fue de ±5años en la muestra estudiada en Madrid.
lbnto casos como controles fueron citados mediantecarta o llamada telefónica
a la consulta cíe sus respectivos médicos en los Hospitales antes mencionados, para
realizar el correspondiente estudio dietético. Siempre que por alguna circunstancIa
esto no fue posible, acudimos al domicilio o lugar de trabajo para realizar la
recogida de datos. Esta, comenzó en enero de 1989 con los correspondientes a
Madrid, y finalizó en enero dc 1991 con los pertenecientes a Mérida. Este periodo
tan dilatado fue consecuencia de las importantes dificultades que se presentaron ea
la recogida de los datos. En primer lugar, el agrupar la muestra resultó difícil debido
a que no existía un gran número de mujeres que cumplieran los requisitos para ser
considerados como “casos”. Por otra parte, en el caso de Santiago de Compostela
y Mérida, las mujeres, en su mayoría, procedían de pueblos o aldeas y por tanto el
ponerse en contacto con ellas resultó más dificultoso. Adenitis, para acudir al
Hospital debían recorrer Ingas distancias y, a veces, sin facilidad de medio de
transpone,
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Otro motivo que contribuyó a que cl período cte realización del estudio fuem
prolongado era la necesidad cíe que la toma dc datos primarios se realizara por el
mismo equipo, en orden a la fiabilidad (le los resultados. Por ello, este equipo de
Nutrición sc desplazó desde Madrid a los diferentes centros, para la regogida de
datos.
La muestra teórica inicial diseñada para el estudio fue la siguiente:
CASOS CONTROLES
MADRID 60 60
SANTIAGo DE U)MI’<)STELA 60 60
MERIDA 60 60
TOTAL MUESTRA 180 ¡80
Esta muestra, debido a diversas incidencias como por ejemplo: imposibilidad
de desplazamiento dc las pacientes u otras causas, ya comentadas, quedó reducida
a tina muestra real que aparece en la Tabla inferior (el porcentaje que supone estas
incidencias es cl habitual en este tipo (le encuestas). En el caso dc
Madrid, logicamente, la facilidad cíe acceso permitió obtener una muestra real igual
a la prevista inicialmente.
CASOS CoNTROLES
N KA DRI D 62 60
SANTh\(;<) DE COMPOSTELA 41 40
MERIDA 40 43
TOTAL MUESTRA ¡43 143
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Despu& de realizar un primer antilisis y depuraición de los datos, la muestra
real quedó fi rial mente compuesta cíe la siguien te manera:
CASOS UO)NTROLES
MADRID 62 60
SASTIAC;c) DE COMPOSTELA 33
Mt<RIDA 39 43
TOtAL. MUESiRA ¡39 ¡36
3.2-TFCN¡(‘AS
3.2.1 .-CUFSI’IONARR) GENERAL
¡II cuestionario general fue diseñado especialmente para la realización de este
estudio por nuestro equipo. Para U lo sc iíwluyero n las variables que la bibí iog rafia
describe como confirmados o posibles FR en cl CM,
lii citado cuestionario recogía iii lormacítin , entre otros, sobre los siguientes
aspectos de la níuest ra estudiad a:
Edad
—Estado civil
—Edad de matrimonio
-Numero de hijos
-Edad en el primer nacimiento
-Lactancia dc los hijos
-Edad dc la menarquin
-Edad de la menopausia
-Nivel dc instrucción
—Tabaqo isino
—Uso de medicamentos
-lloras de sueño al día
-Actividad física
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-Algunos hábitos diettlticos característicos:
Túcnicas cuí i nanas más u ti ti i.adas en el hogar
Thpos de aceites consumidos habitualmente
i&gímenes dietdticos
Además, este cuestionario incluía numerosas preguntas que pretendían
conocer las características de las mujeres estudiadas, cuando tenían la edad
•¡prox¡niaola dc 25 años:
- Lugar dc residencia
-W«ado civil
~Niimcrode hijos
-Ocupación
—labacíuísmo
-Peso
4>rincipales modificaciones nutricionales (por ejemplo si ha
dejado cíe consumir algiiii alimento o si, por cl contrario, ha
ntroducido en su cl icta alguno que antes no consu micra dc
man era habitual , etc.).
3.2.2.-ESTUDIO NUTRICIONAL
Como en las enfermedades con larga fase prcclinica, como es el caso de!
CM, la exposición, logicamente, puede haber tenido lugar muchos aflos atrás, la
tt!cnica utilizada para estimar la exposición a FR nutricionales ha sido una
1 IISTOR [A DIETETICA MOI)iFICADA que estudia rcrospectivainente los
hábitos ¡di meníarios cíe todos Los individuos de la muestra <MARR, 1971
IIINGHAM, 1 Q87). Con ella determinamos el consumo cJe alimentos y, a partir de
~L,la ingesta en energía y nutrientes, Dicha tdcnica está constituida por:
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A.-RECLtRIX> DE 24 llORAS Y REGISTRO DE DOS DíAS
hl recuerdo dc 24 horas consiste en recordar todos los alimentos y bebidas
cuIt%un~idfl dur,uuc el día anterior a la entrevista con el encuestador. Las cantidades
ungendas. cuando no se conocía cl peso exacto, se estimaron empleando medidas
Cdwra% u utdinndo una colección de fotograflas que representan distintas porciones
de platos o recetas culinarias. Este recuerdo dc 24 horas sirvió además de
cntren¿tmtcnto para que la encuestada posteriormente realizara un registro de dos
din. Para ello, a todas sc les entregó un cuestionado en el que debían anotar en
ntcthmdn dc jksu. siempre que fuera posible, o en medidas caseras, lodos los
alím,tcntut y bebidas consumidos durante los dos días que duró la recogida de datos.
Igualtne¡uc quedaron recogidos los nienús correspondientes a dichos días. Esta parte
de LA encuesta fue cumplimentada por la encuestada con el asesoramiento en todo
mnoancnío dcl entrevistalor.
L-FIWCLtENC¡A DE CONSUMO
Mediante cmurevisía se preguntó a las encuestadas sobro la frecuencia de
cunnmmno <liana. semitanal, n~ensual, eme. de los alimentos habituales en la dieta, así
cuino de las cmutidadcs consumidas, estimadas en medidas de peso, caseras o
comparando cutí modelos. lista frecuencia de consumo retrospectiva st refería a la
edad apruoníada dc 25 años. Estos datos permiten conocer los htibiíos alimentarios
y it partir dc estos estimar cl contenido en energía y nutrientes do las dietas
habitualmente censuntidas a dicha edad, que son los utilizados en esta Tesis. Dada
la dificultad que a veces plantea obtener esta información, el entrevistador trata de
Situtul’ a la encuestada en ca ¿poca de su vida. mediante pre¡untas referentes al lugar
en cl que vivía, con quiEn vivía, a quE se dedicaba, si estaba casada, st tenía hijos,
etc.
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3.2.2.1.- TRANSFORMÁcroN DEL CONSUMO DE ALIMENTOS EN
ENERGIA Y NLrrRIENTEs
1 ¡ta vez cot¡u~idas las cantidades consumidas de alimentos y bebidas, Estas
nc tr~nifornian en energía y tiutrientes mediante el empleo de nuestras Tablas de
Cutnposieitin dc los Alimentos Españoles (MORERAS y col., 1992). En estas tablas
nc recoge la composición nutritiva de 234 alimentos clasificados en los siguientes
gnaptl%:
l .-Ccrcales y derivados
2.-Leche y derivados
.1. huevos
4.-Azúcar
5. -Accítus y grasas
6.-Verduras y hortalizas
7..Leguminosas
8. -Frutas
9. -(‘ames y derivados
ID. -Pescados, moluscos y crutdceos
II. -Bebidas (alcohólicas y no alcohólicas>
12.-Varios
I3.-I>la;os precocinados
III grupo dc ~varios.incluye alitnentos corno: batidos, bombones, pasteles,
patatas fritas, mayonesa contercial, etc. A su vez el de •precocinadose engloba:
croquetas. cn~panadillas. pizzas, etc.
listas Tablas permiten conocer la ingesta de:
• Energía <¡<cal)
• Proteína <5)
• Lípidos totales <a) y sus fracciones:
-Acidos Grasos Monoinsaturados (ACJM) (g)
-Acidos Grasos Pollinsaturados (ACM>) (g)
-Acidos Gases Saturados (AGS) <g>
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Mido tvlirístico (8)
“Acido Nímitico Cg)
“Mido Esteárico <g)
-Mido Palmitolcico <a)
Mido Olcico Cg>
“Mido Linolcico Cg)
-Mido LinoMnico <g>
-Mido Araquidónico <g)
-Colesterol (mg)
• Hidratos dc Carbono Cg)
• libra Cg)
• Minerales:
-Calcio (mg>
‘Ilíerro (mg)
‘lodo <pg)
‘Magnesio <mg)
-Zinc (en;)
-Sodio (u)
-Potasio Cg)
• Vikunwas:
‘O, o Tiamina <mg)
a»,o Riboflavina (¡ng>
-J¡qmmiv~lentcs de Niacina <mg>
-Mido l’ólico ¿gag)
“»a¡ (¡¡5)
-Mido Ascórbico (mg)
‘A («presada cuino equivalentes de retinol) (¡sg)
-Reminol (s¡)
-Ul-Carolono (Pg)
-O~<mg)
-D (¡sg)
-li <«presada como alfa-tocoferol) (mg)
• Alcohol Cg)
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3.2.2.2.- CALIDAD DE LA DIETA: INDICES NtJTRICIONALES
Para juzgar la calidad de la dieta liemos utilizado los siguientes indices
nutricionales:
-Perfil calórIco: Aporte calórico de los macronutrientes (proteñías, lípidos e l~idratos
de carbono) y del alcohol a la ingesta energética total.
-Relación: ácidos grasos poliinsaturadosldcidos grasos suturados (PIS)
-Relación: ácidos grasos poliinsaturados + ácidos grasos tnonoinsaturados Iatcidos
~tIt5O5 saturados (PMS)
3.2.3.-ESTUDIO ANTROPOMETRICO
Las dcterminaciones antropométricas, realizadas en los respectivos centros
colaboradores íor el equipo clínico, fueron peso (¡cg) y talla (tun) actuales. A partir
dc estos datos ‘~e calculó el Indice de Masa Corporal (¡MC) (peso(kg)Italla’<mfl.
3.3.-ESTUDIO ESTADíSTICO
De todos los datos obtenidos se calculan, empleando el paquete estadístico
SICIMA (HORUS. S.A., 1989), los siguientes parámetros:
• Media CX)
• Desviación Standard (135).
• Percengiles <P,,; P,,; Ph,; P«; P,,; P,~,)
• Rango (Máximo y Mínimo)
• Tcst de la “t” de Student, estableciendo el nivel de significación en
P<o.o5.
III estudio estadístico sc realiza para cada una de las muestm de las tres
¿unas estudiadas y para la ¡nuestra total.
¡
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3.4.-ESTUDIO CASO-CONTROL
La determinación del OR se ha realizado en la ¡nuestra total, puesto que el
objeto de la tdcnica caso-control, como es bien sabido, no es determinar las
diferencias entre las distintas zonas, sino la comparación entre casos y controles.
Sc ha calculado el Ok para las siguientes variables no diet¿ticas:
* Estado civil
* Paridad
* Edad en el primer nacimiento
* Edad de la menarquis
* Uso de anticonceptivos orales
* Consumo de tabaco
* Indice de masa corporal
Para el estudio del OR referente a las variables diet¿ticas se ha dividido la
muestra en terciles, utilizando siempre como referencia el inferior. El ¡ijuste para la
ingesta energ¿tica se ha hecho utilizando el 1>,> como criterio para dividir la muestra.
Se ha calculado el OR de los siguientes parámetros diet¿ticos:
* Consumo de:
Cereales y derivados
Leche y derivados
Huevos
Azúcar
Aceites y grasas
Verduras y hortalizas
Leguminosas
Frutas
Carnes y derivados
Pescados, moluscos y crutáceos
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* Ingesta dc:
Energía
Proteína
Lípidos totales y sus fracciones:
ACM
AGP
AGS
Colesterol
Hidratos de Carbono
Fibra
Vitaminas:
Ácido Ascórbico
Retinol
tl-Carotcno
E (expresada como alfa-wcofcrol)
Minerales:
Zinc
Alcohol
* Porcentaje calórico de los ntacronutrienies y de cada uno de los icidos
grasos a la Ingesma energ¿tlca total
Todas estas determinaciones se han realizado mediante el paqt¡ole estadútico
EPI, que permite calcular:
• “Odds Ratio” (Ok).
• Chi2.
• 95% Intervalo de Confianza (IC).
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4. RESULTADOS
Tabla 1. DISTRIDUCION DE LA MUESTRA <NUMERO DE MUJERES) SECIUN
DIVERSAS VARIABLES
TOTAL
VARIABLES CASOS
(n=139)
CONTROLES
(n—136)
1 EDAD <añofn
20—40
41—50
51—60
61—70
12
31
37
38
20
21
44
23
29
8
ESTADO CIVIL
Soltera
Casada
DivorcIada
Viuda
13
98
5
23
19
98
2
17
>
>
>
>
>3
18
15
39
39
28
21
20
35
28
25
<20 años
21—25 años,
>25 años
49
61
is
51
42k
EDAD DE LA MENAROUtA
Sil años
12—14 años
>14 años
19
93
25
20
86
28
MENOPAUSIA
Postmeno~áusIcas
PremenonAusicas
98
25
73**
¡USO DE AO <11
SI
NO
24
113
44k*
90*~
CONSUMO DE TABACO
SI
NO
1
131 110”’
(1> Aa— anticonceptivos orales. ~** P<0.001p ** P<0,O1¡ * ¡‘<0.05.
II
Tabla 2, DISTRIBUCION DE LA MUESTRA <NUMERO DE MUJERES) SEOU14
DIVERSAS VARIABLES
MADRID
VARIABLES CASOS
<n#a62>
CONTROLES
(n=6O)
1 EDAD ¿años 1
20-40
41—50
51—60
61—70
>70
1
13
19
14
12
14
23.
16
6
21 ESTADO CIVIL
Soltera
Casada
Divorciada
Viuda
4
41
3
11
11
40
1
8
NUMERO DE HIJOS
>
>
>
>
>3
10
6
14
20
32
14
10
17
11
8
<20 años
21—25 años
>25 años
2
21
29
2
22
18
s
sil años12—14 años
>14 años
11
39
12
.
.37
13
MENOPAUSIA
Postmenop&usicas
PrernenooAustcas
42
11
26
30
USO_DE_AO_iii
SI
NO
15
47
25
34
CONSUMO DE TABACO
sI
NO
5
57
(1> AO~ anticonceptivos orales. ~ ¡‘<0.001
Tabla 3. DISTRIBUCION DE LA NUESTRA (HUMERO DE MUJERES) SEGUN
DIVERSAS VARIABLESSANTiAGO DE COMPOSTESLA
VARIABLES CASOS CONTROLES
(irS3)
¡ EDAD <años 1
20—40
41—50
51—80
61—70
>70
1
1
12
8
5
1
14
1
6
2
ESTADO CIVIL
Soltera
Casada
Divorciada
Viuda
2
28
1
5
2
26
0
4
?4U1IERO DE HIJOS
>
>
>
>
>3
1
1
14
9
5
.
.
.
.
.7
-a
<20 años21—25 años
>25 años
1
14
is
1
11
s
sil años12—14 años
>14 años
2
24
2
21
6
MENOPAUSIA
Postmenop&uslcas
Premenonáusicas
27
8
17
15*
USO DE AO <11
SI
NO
3
32
13
20
CONSUMO_DE_TABACO
al
NO
3
35
2
28
(1> AO’~ anticonceptlvos orales. * P<0.05
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Tabla 4. DISTRIBUcION DE LA MUESTRA (NUMERO
DIVERSAS VARIABLES
MERIJ2A
DE MUJERES) SEGLTN
VARIABLES CASOS
<n—39)
CONTROLES
<n=43>
EDAD <fiñOEll
20—40
41—50
51—60
61—70
>70
1
10
6
16
3
1
1
10
17
4
ESTADO CIVIL
Soltera
Casada
o Ivorciada
VI ‘ida
29
1
7
.
.32
1
5
NVbIERO DE HIJOS
>
>
>
>
>3
1
1
11
10
11
10
3
10
9
10
CC20 años
21—25 años
>25 años
1
14
11
1
12
16
a_
sil años 712—14 años 30
>14 años 2
2
28
9
MENOPAUSIA
Postrnanop&usicas
Prpmenonáuslcas
30
6
30
12
USO_DE_AO_<1~
SI
NO
3
34
3
36
CONSUMO DE TABACO
SI
NO
3
39
4
41
<1> AQo anticonceptivos orales.
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‘1’ ¡hI¡¡ 5. EDAD (AÑOS) DE CASOS Y CONTROLES
(x±OS)
CASOS CONTROLES
MUESTRA TUFAL, 57±12 52±12
Nl A ORlO 58±12 48±11
SANIiAG() I)E COMPOSTELA S7i: LI 57±12
Nl ¡::gj DA 56±13 52±11
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‘I’¡¡hla 6. PARÁMETROS ANTROPONIETRICOS
(X±DS)
s¡u~s”raá cásos CONTROLES
i’í•:so w~)
T(YIAI, 69±13 64±11”
MADRID MulO 60.t8 •“
SANTIAGO 72±[.3 71±14
MERIDA 73±16 66t9
TAl.I.A (ciii)
TOTAl. 136±7,0 157±6.1
~It\DRIL> 159±7.8 [60±5,2
SANTIAGO 353±6.6 354±3.9
?.IURII)A ¡54±6.8 134 ±6.4
INDICE DE MASA
CORPORAl, (1)
TOTAl. 28.5±3.7 16.3±5.0”
SIAI)RlD 2.15±4.5 2J~I±32
$AN-r¡Aoo 299±5.2 ~Q.I±53
MERIDA 30.4±6.1 279±43’
DÑCCIkIAN ChiN ~¿fltpoN~‘~ p <OAX¡ 3 p <(¡01 • r <~~5
INDICE DE MASA CORPORAL, MUESTRA TOTAL
(Dktrih¡¡ciñn vn pv¡teaitilvs, mí¡íbdu¡ío y nífn¡íno)
a a a
lJ ~~~, “Li ‘SI It.. vn Mm
MASA DE
~ CORPORAL
(1)
C
CASOS 200 21.7
CONTROlÁiS ¡9.8 204
a
4
46.5
42.2
1
17.1
¡7.7
—
236
23.1
a
284
25.4
325
29.2
a
.313
33.5
a
376
iS.5
a
<1> INCICI! DE MASA CORPORAL (IMCfr IPdsod%)tflhI~’(rn)I
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Tabla 7. ASOCIACION ENTRE CANCER DE MAMá Y DIVERSAS
VARIABLES NO DIETETICAS
VARIABLES CASOS CONTROLES <)R 95%1C Chi2
ESTADO CIVIL
¡3+ (solIera) 13 ¡9
E- KL U, Y> 126 117 0.64 0.30-1.34 1.43
PARIDAD
E fi (iiiil<pnrns) 18 27
E- ~ íi~on) 121 [08 0.60 0.31-1.14 2.48
EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTO
E- (~20 ~i1’is) II ¡5 [.00
¡3+ (21-25 años) 49 SI ¡.31 0.55.3,33 0.37
¡34 (>25 años) 61 .12 1.98 0.83.4.14 2.41
1.63 0.87-2.91 2.31
TAIIAC<)
Ei (St) 24 44
E- (NO) 113 90 0.43 0.25-0.77 Solé
ANTICONCEIrnV OS
E (SI) 8 26
E-<NO) 131 110 0.26 0.11.&55 tl.33
EDAD DE LA MENARQUIA
¡3+ (SIl años) ¡9 20
E- (>12 años) 118 114 0.92 0,47-1.81 0.06
* C=casada; D=divorciada; V=viuda
‘43.
Tabla 8. ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (¡MC) Y CÁNCER DE
MAMÁ SIN AJUSTAR Y AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (¡MC) Y CÁNCER DE MANTA
AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERC;EVCÁ TOTAL
CASOS COS~ROI.ES OH 93% IC Chi’
~23i8k~aI E+~24~29>
¡34<24>
II 22
33 24
<2338 kcat ¡3+ <24.29)
E~ (<24)
33 25
20 lO 0.26 O.09~0,72 7.01
0.43 078.0.22 7,39
~23i8kcáI Et(>29)
E~K24)
18 II
33 24 1.19 O.48~297 0 14
<2338 kval 11+ (>29>
E~ (<24)
12 37
20 lO 0.16 0.06.0 ¡4 337
1! ~:E~poaicido positiva
E.: Exposkidn ncgativu
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T¡ihla 9. ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (kgJn¡~) Y CÁNCER DE
MAMÁ AJUSTADO PARA lNGICSi’A ENERGETICA TOTAL Y ESTADO MENOPAUSICO
CASoS C()NTIOI.IiS
í’osr
¿fila k~~I ¡t~Z4~29>
E~ (<24>
II 14
7 4 0.53 o.íío.z4 tris
<2338 kc.I 11+ (24~29)
It’ (<24)
[3
<‘ 14 162 0.45-5.83 0.54
I~9~ 2.52038 0.00
¿f338kc~I [½ ~>2uí
E (.c 241
2S 37
7 .1 (1,84 0.2 I~J .12 01>6
<2338 L,I Ej >29>
U <24>
17 7
6 [4 S~7 1.51.2<) 79 729
2.28 095.5,46 3.41
¿fila k~aI E’~ ~24~29)
E~ (<24>
2 8
7 1 025 0.O~1.I 62 214
<2338 k~~I E+ (24~29>
11. ((24)
2 II
.1 21 0.96 0,l5~6.Oó 0(8)
048 3734)34 ¡25
PRE
?2338 k~nI U+ (>29>
E•(<24
6 6
7 1 100 02I~4.67 0.00
<231$ k~aI E+ (>29)
E~ (<24)
3 2
4 1 038 0 02•6.3S 0.48
079 3.11020 (LII
Ei-: E’cposlvli¶¡¡ i,osirnva
U: E1,o~ie¡du¡ r¡cjaliwi
• POS’3c. I’OSTMEN( IPAUSICAS
~ PREnd’RENIENOPAUSICAS
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Tabla 10, CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS
(gramos por persona y dhO
(X±DS)
MUESTRA TOTAL
CASOS 1 CONTROLES
CEREALES Y DERIVADOS 209±145 238±178
LECHE Y DERIVADOS 375±239 378±251
LI U ¡NOS 23±19 24±17
AZUCA RES 17±18 19±20
ACEITES Y GRASAS 60±38 44±28’”
VERDURAS Y HORTALIZAS 333 ±233 336±¡92
LEGUMINOSAS 21±20 31 ±26m
ERUTAS 327±263 284±186
CARNES 153±75 138±67’
PESCADOS 71±49 69±49
BEBIDAS 189±170 171±167
VARIOS 21±23 21±26
PLATOS PRECOCINADOS 37±48 ¡ 51±52
Direrencias entre grupos: ~ p<0.OOI; a PC0. 1
‘44
Tabla 11. CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS
(gramos por persona y día)
(X±DS)
ftIAI)RID
CASOS j CONTROLES
CEREALES Y DERIVADOS 137±74 ¡35±70
LECHE Y 1)ER¡ VADOS 344±210 369±198
HUEVOS 19±21 20±14
A ZtiCA1~ES 20±13 25±26
ACEITES Y GRAsAS 58±30 40±22”
VERDURAS Y HORTALIZAS 269±130 265±118
LEGUMINOSAS 16±7 18±12
FRUTAS 340±312 320±165
CARNES 137±57 ¡24±60
PESCADOS 7 1±42 63±35
13E131 I)AS 177±181 ¡77±144
VARIOS 21±15 25±32
PLATOS PRECOCINADOS 21±17 42±52’
Diferencias entre grupos: ~ p<O.00I; a p<O. 1
‘45
Tabla 12. CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS
(gramos par fl~So~~ y dta)
<X±DS)
SANTIAGO DE COMI>OSTELA
CASOS CONTROLES
CERE¿\LBS Y I)ERIVADOS 294±191 319±183
LECHE Y DERIVADOS 416±270 456±368
HUEVOS 29±17 27±17
AZUCA RES 17j29 19±21
ACEITES Y GRASAS 65±51 50±41
VERDURAS Y HORTALIZAS 526±317 556±218
LEGUMINOSAS 14±9 23±Ir
FRUTAS 334±241 323±253
CARNES 194±94 190±71
PESCADOS 86±66 100±67
DEBíDAS 238±160 228±213
VAMOS 18±17 24±14
PLATOS PRECOCINADOS ± £
Dift~rcncias entre grupos: * p <0.05
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Tabla 13. CONSUMO POR GRUPOS 1)E ALIMENTOS
(gramos ¡)or persona y din)
(X±DS)
iNfERIDA
CASOS CONTROLES
CEREALES Y DERIVADOS 242±123 351 ±368’
LUCHE Y DERIVADOS 386±249 332±197
HUEVOS 24±18 27±19
AZU CA RES 13±8 14±8
ACEITES Y GRASAS 57±35 45±23’
VERDURAS Y HORTALIZAS 247±146 267±114
LEGUMINOSAS 31 ±30 52 ±30
URUTAS 301±191 205±130”
CARNES 138±65 118±53
PESCADOS 58 ±36 52 ±38
BEllIDAS 147±152 68±108’
VAR lOS 23-±31 15±20
PLATOS PRECOCINADOS 62±65 69±61
Fiferencias entre grupos: ** pC0.01; * PCQ.OS: fl PCO.I
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Tabla 14. INGESTA DE ENERGíA, PROTEíNAS, LíPIDOS, hIDRATOS
DE CARBONO, FIBRA Y ALCOhOL.
(X±DS)
iN LUESTRA TOTAL
1..~~ CASOS CONTROLES
ENERGíA (kcal) 2447±827 ¡ 2411±816
PROTEíNAS (g) 93±30 95±30
LIBIDOS (g> 121—±51 I<)7j41
HIDRATOS DE CARBONO cg) 253±118 276±122
FIBRA Cg) 22±9 24±10
ALCOHOL (g) 6±11 4±11
Diferencias entre grupos. * p <0.05
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‘Fabla 16. ¡NG ESTA t)F: ENERG ¡A, PROTEINAS,LíPIDOS, HIDRATOS
1W CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL
<X±DS)
iNIADRID
CASOS 1 CONTROLES
ENERGíA (kcal) 2033±616 19t5t497
PWYUEINAS cg) 82+23 81±19
LINDOS (g) 105±41 89±30
HIDRATOS DE CARBONO (g) 194±71 207±66
Hi3RA cg) 19±8 19±6
ALCOHOL cg) 5±13 2±5 ¡
Diferencias entre grupos: * p <0,05; it p <0. 1
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Tubln 17. ING ESTA 1W ENERGíA, PROTEíNAs, LINDOS, HIDRATOS
1)E CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL
<X±DS)
SANTIAGO 1W COMPOSTELA
CASOS CONTROLES
ENERGíA (kcal)
PROTEINAS (g)
¡.1 PI DOS Cg)
hIDRATOS DE CARBONO (g)
~¡fl¡~~\Cg)
3067±904 3172±844
114±35 124 ±35
139±62 132±54
3~3±¡48 373±130
28±¡0 31±13
ALCOHOL Cg) 10±13 13±19
1
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Tabla 18. ING ESTA DE ENERGíA, PROTEINAS, LíPIDOS, HIDRATOS
DE CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL
(XjDS)
NIERIDA
CASOS CONTROLES
ENERGíA (kcal) 2500±639 ¡ 2519±657
PROTEíNAS (g) 91±23 92±21
LíPIDOS (g) 128±45 114131’
HIDRATOS DE CARBONO (g) 258±87 299±119~
FIBRA (g) 22±7 26±8
ALCOHOL (g) 2±4 1±2
¡ifereuc¡as entre grupos: * ~<0.05; a p <0.1
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Tabla 19. INGF:sr,\ I)E LIPIDOS TOTALES, ACJI)OS GRASOS Y
COLESTEROL.,
(Xi 1)5)
MUESTRA i’OTAL
(g/d<a)
LI PI D< )S ‘iRYI’AI .ES
ACIDOS GRASOS SATURADOS
AUL IX )S GRASOS SIONOI NSATURADC)S
t\CIDOS GRASOS POLiINSATUí~,\í~c~S
CASOS
121±51
35±15
57±26
18±15
1 CONTROLES
107±41”
33+14
50±22”
AC’1DO MIRISTiCO 2.7-11.5
A(’I1)O PALMíTICO 20±9
2.6±1.5
18±8
t\ClI )O ESTEA RICO 8.3±4.0 ¡ ~.9±4.0
ACIDO PAl MI’FOl tICO 2. 1 10 9 2.0±0,8
ACII)O OLEICO 54 129 48±21
ACIDO LINOLEICO 17±15 12±9”
A(’ll)( ) ¡ iNc U ThICO 1.1±0.6 1.0±0.4 ¡
MI IX) ARAQUlDON1c~c) 0.07 ±0.07 0.06 ±0.0V
1 )¡fcreneias entre grupos: ~ p <0,01; * p <0.0.
INGI¡STA DE COLESTEROL
(XIDS)
U CASOS II CONTROLES
mg ptr.una y dia 336±¡44 323±131
mg’l(kX) kcál ¡43±61 139±47
a.r a-.a-,
—
‘o
a.
fl
fl
s
0..0..nlII
-JVIoIIosu
IIIIo1
‘54
Tabla 21, INGISFá 1W LIPII)OS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y
COLES’l’EROI,
(X±1)S)
f%IAI)RU)
<g/dfa) CASOS CONTROLES
IIP!! )OS [01ALES
ACIDOS GRASOS SATURADOS
105±41 89±30
27±10 26±11
AL’! DOS (iRt\SOS MONOiNSATURADc,s 52±22 43±18”
ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS ~7± 13 11 t5~
ACií)O MIRISTICO 2±1 2±1
¿«~¡1)0 PAl NI III CO 16±6 14±6
A( ‘¡1)0 ESTEA RICO 6±3 6±3
MIDO PAl .MITOI.EICO 1.7±0.6 1.6±0.6
ACIDO 01 EICO 49±22 50±1?”
MIDO 1 íNCLItO 15±12 ~±5”
ALADO l.INOLENICO 1.0±0.8 0.8±0.3”
ACIDO ARAQUIDONICO 0,1±0,1 0.1±0.0
)Hcrcncins entro grupos: ~ p< U.UU 1 ** p<0.01; * jvcO.05; a p«J.I
INCIESrA DE COLESTEROL
.1 CASOS CONTROLES
uIg!pcr,~11II4 y dh4 315±144 293±121
rnjII(kk> k~nI 159±71 154±48
4 —~
Tabla 22. INGEST~x 1W LII>iDOS TOTALES, ACII)OS GRASOS Y
COLES’1’EROL
(X±DS)
SA N’I’IAG(> DE COiN! POSTELA
(g/d<a) CASOS CONTROLES1
[IP! DOS TOTA! ES 139+62 [32±54
ACII)OS GRASOS SATURADOS 42±18 42±17
ACiDOS GRASOS MONOINSATU RA DOS 62±32 56±28
ACIDOS GRASOS PO! IINSATURADOS 23 -±20 21±15
ACIIX) MIRISTICO 3±2 3±2
AUPO PA! MII lE 0 24±10 24±9
AUPO Kl EARICO 11±5 It±5
AL’! DO PA! ~M¡FOl .IUCO 3±1 3±1
AUPO O! lUCO 58±30 53±27
AUPO IINOLEICO 21±2<) 19±15
AUPO ¡ INOIAENICO ¡.3±0.5 1.3±0.6
AUPO ARAQIJ¡DONICO 0,09±0.1 0.06±O.OQ
=fl[re gru ¡x>s: u p < U. 1
Ii4OESTA DE COLESTEROL
<X±DS)
CASOS 1 CONTROLES
377±148 401±165
127±49 ¡29±45
e—
iaI>Imi 23. INGESTA I)E LiPIDOS TOTALES, ÁCIDOS GRASOS Y
CO LESTEROL.
(X±l)S)
NI LCR IDA
(g/día) CASOS CONTROLES
LII>! DCST(y1’ALES 128±45 ¡14131”
ALUDOS GRASOS SATUIO\DOS .39±13 35±10”
ÁCIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 61±25 56±19
t\CIDOS GRASOS l’OI.IINSATLjRADOS ¡7±13 13±?
MiDO MIRISTICO 3.1±1.3 2.6±1.0’
AL‘¡DO ¡‘A! .11 ITICO 22±8 20±6
AL’!! It) ¡iSTEA RICO 9±4 9±3
ACIDO PAl ~MIFO! .IdC’O 2.3±0.8 2.1±0.6
ACUDO O! lilCO 58±24 53j18
ACIDO NNO! .IUCC) 15±13 11±4’
ALUDO 1 [NOI ENICO 1.1±0.4 1.0±0.3
ÁCIDO ARAQUIDONICO 0.05 ±0.04 0.05±0.03
lije rencius entre griu pos: * p <0.05; a p <0. 1
INOIiSTA DE COLESTEROL.
(X±DS)
CASOS 1 CONTROLES
‘i~g¡p’.’rs’>n~i y dñ¡ 330±13$ 305±89
ílIg!I(~X) kcnl 132±48 126±44
4 e —w
Tnblii 24, INI)ICES NUTRICIONALE.S RELACIONAI)OS CON LA GRASA
(X±DS)
MUESTRA TOTAL
CASOS CONTROLES
PNIS 2.3±0.7 2.1±0.?”
¡‘/5 0.54±0.3? 0.46±0,30’
¡ )i krcncias entre grupos: * 1) <0.05; a ~<0.1
1’ + M/S MW + AC M/AGS
1>/5 ~ AGP/AGS
158
1111)111 25, INI)ICES NUTRICIONAI.,ES RELACIONADOS CON LA GRASA
(X ±DS)
Nl ADR ID
¡+N¡,s~ AGP+A(iM/AGS
¡‘/5 ::j\~/t\(jt~
Diferencius entre grupos: ~ p <0.01; si p <0,1
‘59
Tabla 26. LNJ)LCES NUTRICIONALES RELACIONAI)OS CON LA GRASA
<XjDS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA
1 CASOS ¡ CONTROLES
P+M/S 2.0±0,7 1,9±0.7
fIS 0,55 ±0,46 0.51±0,35
1’+ M/S AGP+AGM/AGS
1>/5 AGP/AGS
160
‘I’nblíi 27, INDICES NLJTR[CIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA
<X±DS)
iNJERIDA
1>15 AGP/Ac;S
l’+N!/S ACiI’±AGNI/ACIS
161.
Tmíbía 28, PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LINDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEíNA Y ALCOhOL A LA INGESTA
ENERO ETICA TOTAL <%)
(X±DS)
iN IUESTRA TOTAL
CASOS CONTROLES
PROTEíNAS 16±3 16±3
[IP!¡505 45±10 40±8”
HIDRATOS DE C¿\RI30N0 39±10 42±3”””
AI.COHOI. l±3 1±3
Diferencias entre grupos: •~ pcO.0O1
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labín 30. I>ERFIL CALORICO1 APORTE CALORICO DE LIPIDOS,
hIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (%)
(X±DS)
MADRID
CASOS 1 CONTROLES
1>R(YIIilNAS 16±3 17±3
1Á¡>IDOS 46±9 41±7~
HIDRATOS DE CARBONO 36±8 40±?””
Al .COI[01. 2±3 [±2
j
Dikreneins entre grupos: ** p <0,01
Tnbln 31. PERFIL CALORICO~ APORTE CALORICO DE LíPIDOS,
llII)RATOS I)E CARBONO1 PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (%)
(X±DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA
CASOS [ CONTROLES
PROTEíNAS 15±4 16±3
1111 DOS 41±12 3~±10
HIDRATOS DE CARBONE) 42±12 44±10
ALCOHOL 2±3 3±4
165
~flibIn32. PERFiL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEíNA Y ALCOhOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL <%)
(X±DS)
NIERIDA
CASOS CONTROLES
PR()TUI NAS 15±2 15±2
1.1 Pi DOS 46±9
HIDRATOS DE CARI3ONO 39±9 44±7
Al (‘0H01 0.4±1.0 0.3±0.6
Diferencins entre grupos: * p <0.05
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Tabla 33. APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL <%)
<XtDS)
MUESTRA TOTAL
CASOS CONTROLES
ACIDOS GRASOS SATURADOS 13±3 12±3
AL’! 1)05 GRASOS MONOINSATURÁDOS 21±7 19±6
ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS 7±5 : 3±3””
Difcrcncias entre gnipos: ** p <0.0!
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4.
Tabla 35, APORTE CALORICO DE LOS áCIDOS GRASOS A LA
ENERGíA TOTAL (%)
<X±DS>
MADRID
1 CASOS 11.
ACIDOS GRASOS SATURADOS 12±3 12±3
ÁCIDOS GRASOS MONOINSÁTuRADoS 23±6 20j5
ACIDOS GRASOS [‘OL!iNSATURADOS 7±4 5 ±2
CONTROL]
DiIi~reíieias entre grupos: ** p <0.01
Tabla 36. APORTE CALORICO DE LOS ACII)OS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)
(XjDS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA
CASOS CONTROLE
ACIDOS GRASOS SATURADOS 12±3 12±3
ACIDOS GRASOS MC)NOINSATURADOS 18±6 16±6
ACIDOS GRASOS POLUNSATURADOS 7±6 ¡ 6±4
170
TabIn 37. APORTE CALOí~rco DE LOS ACII)OS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)
(X±DS)
NI ERIDA
u
ACUDOS GRASOS SATURADOS
ACI DOS GRASOS MONO¡NSATu¡~ADos
~~±3 13±3”
22±6 20±5
ALUDOS GRASOS POLiINSATURÁDOS 6±4 5±2’
nikreíicins entre grupos: * p<005; a p<0. 1
171.
CASOS CONTROLE
Tabla 38. INGESTA. DE MINERALES
(X ±DS)
MUESTRA TOTAL
CASOS 1 CONTROLES
CALCIO (mg) 893 ±386 897±389
HIERRO (mg) 15±6 16±6
1000 <»g) ¡ 349±213 341±237
MAGNESIO (mg) 276-j 104 282±96
CtNC (mg) 11j5 12j4
SOD!C)(g) 2±1 2±1
POTASIO (g) 4±2 4±1
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Tabla 40. INGESTA I)E MINERALES
(X±DS>
N[ADR ID
CASOS CONTROLES
CALCIO <mg)
HIERRO (mg>
811±317 878±300
12±4 12±3
101)0 <pg) 318±170 311±184
MÁCiNESIO (mg) 248±87 254±67
CINC <mg) 9±3 10±2
SODIO (g) 1.5±0,9 1,4±0.5
POTASIO Cg) 3•1±[0 3.1±0,8
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Tabla 41. INGESTÁ DE MINERALES
(‘<tus)
SANTIAGO DE COMPOSTELA
‘75
Tabla 42. INGESTA DE
(X±OS)
iNJERIDA
MINERALES
1 CASOS CONTROLES
CALCIO (mg) 922±380 815±279
HIERRO (mng) 16±5 l8±5
101)0 (¡mg) 341±219 301±184
MAGNESIO (mg) 270±78 259±65
CINC (mg) 11±3 12±5
SOEIO (g) 2±1
POTASIO (g) 3±1 3±1
Diferencias entre grupos: ** p<O.01: * p<0.05
1.76
Tabla 43. INGESTh DE VITAMINAS
<X±DS)
iNIUESTRÁ TOTAL
TIAMINA (¡ng)
RIIIOFLt\VIN,\ (mg)
Eq. NIACINA (¡ng)
ACIDO BOLICO (pg)
VITANIINA i3~~ (pg)
Nt ASCORIIICO (¡ng)
CASOS
1.5±0,7
[.8±0,7
33.5±10.8
254±101
11.4±9,6
¡69±98
CONTROLES
1.5±0.6
1.8±0.6
33.1±10.1
243±96
11.0±8,3
VITAMINA A <¡U¡. relmol) (pg) 1643±1490 [454± 1169
RirríNoL (pg) 889±1478 701±983
8-CAROTUNOS <ng) 3784±3397 3848±3850
VITAMINA O (pg) 3.3±3,3 4.2±4,0”
VITAMINA flfi (mg) 1.5±0,7 1.5±0.6
VITAMINA E (¡ng) 13±15 9±9”
156±73
Diferencias entre grupos: ** p<0.0I; * p<0.05
177
Iih91
II
178
—‘<
i
~H
0
-
.
e
—
Ir
—
I
—
CM
‘
~
~
<SS
CM
g
g~
-4s
~IrKO
~
~
4’
~
Ir
e-’
<~-1
4’
Ir
.
.
-
.
e-.
‘A
ti
ti,
0’
‘A
‘A
<SI
—
O’
‘O
Ir
‘
‘
e’
,
~
‘
‘t
04
ti
‘O
e-.
r-~
‘O
.
—
Ir
<SI
<Si
—
1
1
(%
1
<~
ti,
-
CM
CM
<.4
t<~
‘o
‘A
a’
t
O’
‘o
~
‘
~
q
ti
en
en
‘O
“A
Ir
en
en
en
n
cS8111
—
—
~
12
>4
-J~
>4
-4
.4
0
0
0
0
<,-
CC
<
0
<
0
ti
00
00
9¿
>4o
A
a
179
T¿zbja 45. INGESTA DE
(X±DS)
Nl ADR ID
VITAMINAS
CASOS ¡ CONTROLES
TIAMINA (mg) 1.2±0,4 1.1±0.3
RIHOVI.AVIN,x (mg)
Eq. NIACINA (mg)
ÁCIDO VOLICO (pg)
VITAMINt\ U,2 <pg)
1.6±0,6 1.6±0,5
31±9 30±7
248±97 227±80
10±11 7±?
Mt ASCORUICO (¡ng) 161j 104 162±71
VITAMINA A (Ec¡. retinol) (pg) 1727±1727 ]356±919
RETINOL (¿cg) 1022±1786 906±806
WCAROTFNOS (Pa) 3939±3310 3824±2420
VITAMINA 1) <¿cg) 2.4±3,1 3.0±2.2
VITAMINA l3~ (mg) 1.3±0.5 1.3±0,4
VITAMINA E (¡ng) 12±12 8±4”
ul Icrencias entre grupos: * p< 0.05; a p <0.1
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Tnbln 46. [NGESTA DE VITAMINAS
(X±DS)
SANTIAGO DE COMPOSTEL1\
tIAMINA <¡ng)
Rl ¡3011 AVINA (mg)
Etí. NIACUNA (¡ng)
ACII)O FC)1IC’O (,‘g)
Ac, ANt ‘ORIIICO (‘ng>
RI.i’INOI. (¡cg)
Él CAl«)IENOS <¡cg)
CASOS CONTROLES
2.2±0,9
2.1±0,8
40±12
264±115
13±9
199±102
2.1±0.7
2,2±0.9
44±11
278±127
15±1!
VITAMINA 1) <,q~ 4.2±3,9 6.8±6,4”
VITAMINA fl~ <¡ng) 2,2 ±0.9 2.3±0.7
VITAMINA E (mp) 16±20 14±16
1542±1292
675±1151
4453±4169
194±78
bííere¡~t’í~s cmrc grupos: * p<0.05
j
1713±1383
786±1184
4928±3974
182.
‘Fubla 47, INC ¡ÉSTA DE VITAMINAS
(X ~DS)
~IERIDA
I)¡tcrc¡icía~ <nitre grupos: * pcO.05
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Tnbía 48, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CEREALES <gid fa) Y
CANCER DE MAMÁ
CEREALES CASOS CONTROLES OR 95% IC Clii’
<127
127-250
>250
51 39
46 46
42 51
1.00
0.77
0.63
0.43-1.37
0.35-1.13
0.81
2.42
0.69 1.05-0.46 3.00
1.83
Tabla 49. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CEREALES (g/dfa) Y
CANCER DE MANTA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES DR ¡________95% IC
0.10-1,74
CliP
=
1.52
~2J38 kcnl E+(127-250)
E-(c127)
21 14
II 3 0.41
<2338 k~uI ¡3+ (121-250)
E- (<127)
25 32
40 36 0.10 035-1.40 1.00
063
=
0.24
1 ¡7~o34 211
~233Skc¡iI E+(>250)
E.(c 121>
38 43
II 1 0.06-0.30 4.19
<2338 keal E + (>250>
E-(<327)
4 8
40 36 0.45 0.13-1,62 1,54
0.33 0.81-0.14 5.93
¡33.> Exposición positiva
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Tabla 50. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LáCTEOS (g/dta) Y
CáNCER DE MAMá
LÁCTEOS CASOS CONTROLES ~Chu2
<239
239-422
>422
47 44
44 46
48 45
1.00
0,90
1.00
0.50-1.60
0.56-1.78
0.14
0.00
0.95 [.43-0.63 0.07
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Tabla SI. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LáCTEOS (g/dfa) Y
CáNCER DE MAMá AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES GR
Cta23101=1
?2318 kc~iI ¡311239-422) 20 21
E. (<239) [9 ¡5 0.75 0.30.1.87 0.38
<2338 kcld ¡3+ (2)9.422) 24 25
E. (<239> 28 29 0.99 0.46.2.13 0.00
0.89 1.60-0.49 0 [6
~233&¡<ení E+(>422) 31 23
13-(’c239) 39 ¡5 1.06 0.45-2.53 0.02
<2338 kctil ¡3+ (>422) ¡7 22
33. (<239) 28 29 0.80 0,35-1.82 0.29
0.92 ¡.66.0.50 0.08
E Exposición posimiva
E—: EX~)O5iCi(StI ileglitivé’
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Tabla 52. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE HUEVOS Cg/din) Y
CáNCER I)E MAMA
HUEVOS CASOS
-_-___
CONTROLES { OR 95% IC Chi
2
<13 49 44 1.00
13a25 19 31 0.55 0.274.11 2.81
>25 52 53 0.88 0.50-1.54 0,20
0.73 1.13-0.47 1.95
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TuLia 53. ASOCIáCION ENTRE CONSUMO DE HUEVOS Cg/din) Y
CáNCER DE MAMá AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CL)NTR<)LES ~¡±10ChI’
a2338kc~d E+(13.25) 8 16
¡3. (<13) 17 lO 0.29 0.09-0.93 4,46
<2338 k~aI ¡3+ (13.25) II 15
E- <<¡3) 32 34 0.18 0.3 1.1.95 0.29
0.53 ¡.08-0.26 3.05
~2338 kcBI E+(>25) 33 30
[9<13) ¡1 10 0.65 0.26-1.63 0.86
<2338 kc~d ¡3+ (>25) 19 23
E- (<13) 32 34 0.88 0.40.1.91 0.11
0.17
—
1 40-0 43 0 72
= —
El’ ILX~lUNiCidil ¡lUSiIiVkI
E.: ¡3x¡ui~íeidíí mí~gauivi~
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Tabla 54, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE AZUCÁR (g/dfa) Y
CáNCER DE MANTA
189
Tabla 55, ASOC¡AUON ENTRE CONSUMO DE AZUCAR (g/dla) Y
CáNCER 1W MANíA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
‘FOTAL
-=CASOS CONTROLES
OR 95% IC
‘‘ kc.d ¡34(10.39) 18 8
U-cc 30) 13 35 2.60 0,85-7.92 2.87
c :ns ketil il¡ (10-19) 35 1$
E- (<Ib) 34 15 1.01 0.39-2.98 002
1.61 0.76.3.38 1.56
~2338 ~xwt E+(z’ 19) [9 22
[9< lO> ¡3 ¡5 0.99 0.38.2.61 0.00
~ 233~ kc.i¡ [31(>39) lO 22
¡3. (<30) 14 ¡5 0.49 0.11.1.38 1.85
0.72
—
1.45-0.35 0.86
n
13 4: I3~c¡iu%íe¡tSfil poNitivá
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Tuhin 56.ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITES Y GRASAS
(gldhi) Y CáNCER DE MAMá
(¡RASAS CASOS CONTROLES OR 95% IC Clii’
<33
3 5<1
>5<1
32 55
49 49
58 32
1.00
[.72
3.12
0.95-3. [0
1.69-5.75
3.27
13.55
2.29 [.50-3.48 14.92
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Tabla 57, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITES 1’ GRASAS
Cg/din) Y CáNCER DE MAMá AJUSTADO PARA LA INGESTA
ENERGE’l’ICA TOTAL
-=
CASOS CONTROLES J OR 95* XC
=
0,37-2.80
dEL’1
=
0.00
=211$ L.d U #(JJ.56)
E. <cli>
22 26
lo [2 3.02
“2 13$ kc~d ¡3 ‘<33.5<>)
E~ <ci))
21 23
22 43 2.29 1.08.4.89 4.69
1.71 0.94-3.11 3.07
~213$ kcsd lA ‘(>56)
¡31<33)
38 22
lO ¡2 2.07 0.17-5.58 2.32
Cfll8ktal ¡3F <>56
¡3- <<33
20 lO
22 43 3.91 1.56-9.78 8.96
2,92 1.51-5,65 10,19
E ¡~ ‘ .~ ulu rie>ii~t ¡ va
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Tuhln 58. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACEITE DE OLIVA (g/dfa)
Y CáNCER DE MAMA
A. OLIVA CASOS CONTROLES OR 95% XC
Chi’
<20
2038.4
>38.4
39 42
37 49
54 39
1.00
0.81
1.49
0.44-1.50
0.82-2.72
0.44
1,71
¡.11 0.72-1.69 0.22
2.92
Tubla 59, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACEITE DE OLIVA (g/dfa)
YCANCER DF. iNfANtA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
95% ICCASOS CONTROLES OR
=_H2J
1.74 0.68-4.43 1.36
~ 2 IU4 kó~I 1: ~~20-)8 .41
It. cc10
19
¡6 22
~. 213$ k~.iI
—
[3 4 (20-38.1>
U. <<20)
IB 24
23 20 046 020-1 05 3,42
083 1 51-046 0.37
=
2.09
;t 211$ k~4I [3,~ >38.4>
V~ <20)
31 23
¡6 22 1.85 0.80-4.29
~ 21 ~$ k~I [3 (>38,4) 23 ¡6
23 20 12$ 052300 025
153 084281 192
U : U ..¡iu~¡cidut ju’~íIiv.t
E’ I.~ ~i~~iic idu aicgiUív.i
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Inhln 60. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITE DE GIRASOL Y
CáNCER DE MAMA
A. GIRASOl, CASOS CONTROLES OR 95% XC Chi’
E I~ (SI)
V (NO>
44 32
95 104 1.51 0.88-2.57 2,27
AJUSTAI)O PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
~
~ 11$ k~..iI
CASOS CONTROLES OR 95% XC
Cid’
¡3’ 23 13
U’ iNO 41 47 ¡.78 0.80-3.90 2.02
~ 11$ k.M ¡3* <SI) 21 19
It (NO) 48 57 1.31 0.63.2.12 0.54
1.51
=
0 88-2.5& 2.2d
A
It : ¡i ..piw.íción iw~g.iIi~ii
1.95
1Tabla 61 . ASOCIACION ENTRE CONSUNTO DE VERDURAS Y
hORTALIZAS (g/d(a) Y CANCER DE MAMá
VERDURAS CASOS CONTROLES 011 95% IC
Clii’
<215
215-370
>370
48 73
47 43
44 50
1.00
0.98
0,79
0.55-1.76
0.44-1.40
0,01
0.65
0,88 1.32-0.58 0.39
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Tabla 62. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE VERDURAS Y
HORTALIZAS (g/dla) Y CANCER DE MANIA AJUSTADO PARA LA
INGESTA ENERGETICA TOTAL
CASOS CONTROLES
95%IC
L~2338 keal E+(215.370) 19 14
E-(<215) 19 lO 071 026-200 041
<2338 kcal E + <215.370) 28 29
33- (<215) 29 33 lID 0.54-2 26 007
0 95
=
1.72-053 0.03
~2338 kcul E-f-(>310) 32 36
E.(<215) ¡9 lO 0.46 0.19-1.15 2.78
<2338 kci,I 33+ (>370) ¡2 14
E-(<215) 29 33 098 040-244 000
0.67 ¡ 2&0 35
=
¡.54
—
Ei- : ExflI)SÍC idn 1051 ti Vn
E—: ILXflOSIC idti ns.~ga¡ iva
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Tabla 63, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LEGUMBRES (g/dfa) Y
CáNCER DE MANTA
LEGUMBRES CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi2
<12 45 35 1.00
12-26 47 35 1.04 0.56-1.95 0.02
>26 27 55 0.38 0.20-0.72 8,92
0,64 0,99-0.41 4.03
=
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Tabla 64. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LEGUMBRES (g/dh,) Y
CáNCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES OOR j 95% XC Chi’
=
~2338 kcal E+(I2-26) 26 II
[3. (<12) 19 13 ¡.62 0.60-4.38 0.90
<2338 ke~iI ¡3+ (12-26) 21 24
E.(<12) 26 22 074 033-167 052
¡ 01
=
0.54-3.90
=
0,00
=
a2338 kwií E+(>26) 16 32
¡3.(< ¡2) 19 13 0.34 0.14-0.86 5.29
<2338 kcaí ¡34’ (>26) II 23
E- (<12) 26 22 0,41 0.16-1.01 3.83
037 0.71-020 8.93
ISi: Exposición positiva
¡3—: Exposie idn negativa
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Tabla 65. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE FRUTAS (g/día) Y
CANCER DE MANTA
FRUTAS CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi’
=
0.57
1.82
<174
174-352
>352
40 48
48 46
50 40
1.00
1.25
1,50
0.70-2,24
0.83-2.71
1.37 0.90-2.07 2.20
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UbIn 64, ASOCIÁcIoN ENTRE CONSUMO DE FRUTAS Cg/día) Y
(AV’RR DE MAMá AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES Ok 95% XC Chi’
=
0.30
1 11$ ~ 1 (3 tj, l%~
E 1.. 3 ~4l
1’~ [9
20 22 1.27 0.54-3.02
U, ~ItS~2l
U (~ 1 ~
26 27
20 26 1.25 0.57~2.77 0.31
~
~ L~¡
3,26 0,70-2.21 0.60
¡ ~¡
E ~
21 11
20 22 1.75 0,74.4.12 1.64
- ‘Iii LM mi
E i’. 3½
23 23
20 26 1.30 0.57-2.95 0.39
1,50 0.83-2,71 3 18
‘~ ~ ~:ii~fl pt*4d~~ A
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Tabla 67. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CARNES Y DERIVADOS
(g/d(a) Y CÁNCER DE MAMÁ
CARNES CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi2
<109
109-163
> 163
42 50
48 43
49 43
¡.00
133
1.36
0.74-2.38
0.76-2.42
0.921
1.065
1.34 0.89-2.03 1.974
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Tabla 68. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CARNES (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CON’IROLLS OR 95% IC Chía
~2338kcal E+(109-163) 22 18
¡3-(<109) II 13 ¡44 052-391 051
<2338 kcal ¡3+ (109-163) 26 25
E-(c109) 31 37 ¡24 060-257 034
3 31 072-237 0,78
~2338 kcitl h+(> 163) 37 29
¡3-(<109) II ¡3 1.51 0.59-3.86 0.74
<2338 kcnl ¡3+ (>163) ¡2 14
ES- (<109) 31 37 1.02 0.41-2.53 0.00
3 23 0 64-2 37 0.40
=
E-1: Exposicida positiva
¡3-: Exposición negamiva
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Tabla 69. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE PESCADOS (g/d(á) Y
CANCER DE MANtA
¡PESCADOS CASOS CONTROLES OR 95% IC Clii’
<43
43-80
>80
42 49
47 44
48 43
1.00
1.25
1.30
0.70-2.23
0.73-2 33
0.55
0.79
1,27 0,84-1.93 1.32
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Tabla 70. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE PESCADOS (g/dfa) Y
CÁNCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CON’1’ROLES J~j 95% XC
=
Chi1
=2338kcal E-l-(43-80) 20 lO
E-<c43) Ii 25 2,94 ¡.114.82 4.81
<2338 kc&iI 1+ (43-80) 27 34
E- (<43) 25 24 0.76 0.35-1.62 0.50
1.27
=
0.72-2.27 0.67
=2338kcal E+(>80) 32 25
E-<<43) 17 25 ¡.88 0.84-4.22 2.37
<2338 kcnl E+ (>80) [6 18
E- (<43) 25 24 0.85 0.36-2.05 0.13
1.31
=
0 73-2.36 080
E+: Exposición posiliva
E—: Exposición negal ivn
205
Tabla 71. ASOCIACION ENTRE INGESTA ENERGETICA (keal/dfa) Y
CÁNCER DE MAMÁ
ENERGíA CASOS CONTROLES OR 95% IC Clxit
< 1965
1965-2655
>2655
45 45
45 46
49 45
1.00
0.98
1.09
0.55-1.75
0.61-1.94
0.01
0.08
¡.03 0.68-1.56 0,02
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Tabla 72. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE PROTEINA (g/dfa) Y
CÁNCER DE MAMÁ
207
Tabla 73. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE PROTEíNA (g/dfa) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
¡_________
=2338kcal E+<79-l00)
CASOS CONTROLES Ok
95% XC
=
C
CI¡~
=
¡7 19
E- (<79) 4 0 0.10 0.01-1.99 3,22
<2338 ¡<cal E+ (79-lOO) [8 31
E- <<79) 47 37 0.46 0.22.0,94 4.57
0.40 0,79-0 20 6 87
=
=2338¡<cal E+(> [00) 49 41
E-(<79) 4 0 01V 0.01-2.53 2.44
<2338 ¡<cal E+ (>100) 4 8
E- (<79) 47 37 0.39 0ÁI-í.41 2.16
031 0.94-0 lO 4.32
= =
E +: Exposición positiva
E—: Exposie ¡dii negativa
* OR calculado añadiendo 0.5 En cada celda
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Tabla 74. ASOCiACION ENTRE INGESTÁ DE LíPIDOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMÁ
209
Tabla 75. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE LíPIDOS Cg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES OH ~
=2338¡<cal E+(89-122) 15 20
E- (<89) 7 5 0.54 0.14-2.02 0,86
<2338 kca[ E±(89-122) 24 30
E- <<89) 36 44 0.99 0.49-1.96 0.00
0.86 ¡.59-0.46 0 24
-
=2338¡<cal E-F(> 122) 48 35
E-(<89) 7 5 0.98 0.29-3.34 0.00
<2338 ¡<cal E+ (>122) 9 2
E- (<89) 36 44 5.50 1.12-27.1 5.24
2 04
=
0.84-4 99 2.49
E -4-: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
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Tabla 75 (bis), ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (kglm2) Y CÁNCER
DE MAMÁ AJUSTADO PARA INCESTA ENERGETICA TOTAL Y ESTADO
1% IENOPAUSICO
CASOS CONiItOI.ES ~ 95%IC
~osr
?23iSkcaI E+(89-122)
E- (<89)
II 14
5 3 0.47 0.09-2.42 0.83
<2338 kcnl El’ (89-122)
E- v89
9 14
25 23 1.25 0.51-3.05 0.24
099 2.16-0.46 000
POST
~2338kcal E+ (>122)
E- (<89)
31 ¡9
5 3 098 0.21-4.57 0.00
<2338 kcnl E+ (>122)
E- (<89)
11 0
25 23 IS 67’ 0.86-256.6 3.64
P
PRL
=-
~2338 kcal E+ (89-122)
E- (<89)
2 lB
=
1 00
0.86-8.61 2.88
=
0.00
2 5
2 5 010-10.17
<2338 Uní Bí (89-122)
E-(<122)
3 lA
6 19 068 0,14-3.19 0.24
0.76 2.82-0.21 0.16
-r
0.12
PRE
~2338Uní Ei (>122)
E- (<89)
II 16
2 2 0.69 0,08-5.64
<2338 Uní El (>122)
E-e<89) 6 9 3.17 0.17-58.71 0.65
1.13 0.22-5.82 0.02
Ef-: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
• POST — POSTM ENOPAUS¡CAS
PRE=PREMENOPAUSICAS
@: Odus rallo calculado añadiendo 0.5 o” cada celda
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Tabla 76. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO
(g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ
H.CARBONO CASOS CONTROLES OR 95% XC CId’
<195
195-276
>276
53 36
44 49
42 Sl
lOO
0.61
0.56
0.34-1.10
0.31-1.01
2.74
3,77
0,58 0.89-0.39 6.43
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Tabla 77. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO
(g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INC ESTA
ENERGETICÁ TOTAL
CASOS CONTROLES H j~c cuí’
=
=2338¡<cal E+(195-276) 24 9
E- (<¡95) 5 2 [.07 0.18-6.52 0.01
<2338 kcn[ E+ (195.276) 20 40
E- <<195) 48 34 0.35 0.18-0,71 8.82
0 41
=
0,77-0 22
=
7,58
=2338¡<cal E+(>276) 41 49
E-Cc 195) 5 2 0.34 0.06-1.82 1.74
<2338 ¡<cal E+ (>276) 1 2
E- <<19$) 48 34 0.35 0.03-4.07 0.75
034 1,31-009 247
=
Ei-: Exposición positiva
E-: Exposición Ilegaliva
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Tabla 78. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE FIBRA (g/dfa) Y CÁNCER
DE MAMÁ
214
Tabla 79.ASOCIACION ENTRE INGESTÁ DE FIBRA (g/dfa> Y CÁNCER
DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
CASOS CONTROLES OH 95% XC ChI~
=2338¡<cal E±(lS-26)
¡3- (<18)
30 20
¡0 6 0.90 0.28-2.87 0.03
<2338 ¡<cal ¡3+ (¡8-26)
E- <<18)
22 24
39 36 0.85 0.41-1.76 0.20
086 ¡ 61-046 022
=2338¡<cal E+(>26)
E.(c 18)
30 34
lO 6 0.53 0.17-1.63 1.25
<2338 kca[ 13+ (>26)
E- (<18)
8 16
39 36 0.46 0.18-1.21 2.54
049 101-024 372
13+: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
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Tabla SO. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ALCOHOL Y CÁNCER DE
MAMÁ
ALCOHOL CASOS CONTROLES OR 95% IC
Chi2
13+ (SI)
E- (NO)
62 59
77 77 1,05 0.65-1.69 0.04
13+: Exposición
E-: Exposición
positiva
negativa
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Tabla 81. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
SATURADOS (AGS) (g/dla) Y CANCER DE MAMÁ
ÁGS CASOS CONTROLES OR 95% IC
Chi’
<26
26-37
>37
40 48
46 49
53 39
LOO
1.13
1.63
0.63-2,02
0.91-2.94
0.161
2.661
1.35 0.89-2.04 2.047
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Tabla 82. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE ÁCIDOS GRASOS
SATURADOS <g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA
INGESTÁ ENERGETICA TOTAL
CASOS CONTROLES Ok 95% IC ChI2
=
0.03
=2338¡<cal E+(26-37)
E- (<26>
20 23
3 3 0.87 0.16-4.80
<2338 kcal E-i- (26.37)
13- (<26)
26 26
37 45 1.22 0.61-2,44 0.30
¡16 0.61-221 020
=2338¡<cal E-f-(>37)
E.(<26)
47 34
3 3 ¡.38 0.26-7.27 0,1$
<2338 ¡<cal E+ (>37)
E-(<26)
6 5
37 45 ¡46 041517 035
¡43 052392 0,49
Ei: Exposición positiva
E—: Exposición negativa
218
Tabla 83, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
MONOINSATIJRADOS (AGM) (g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ
219
Tabla 84. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS (g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA
LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
CASOS CONTROLES Ok 95% XC Ch~
=2338¡<cal E+(41-58) 17 22
13- (<41) 9 8 0.69 0.22-2.16 0,42
<2338 ¡<cal 13+ (41-58) 27 24
13- <<41) JI 43 1.56 0.76-3,20 1.48
1 24
=
0,68-2 26
=
0.47
=2338¡<cal E-f-(>58) 44 30
E-Cc41) 9 8 130 045376 024
<2338 ¡<cal ¡3+ (>58> II 9
E.(<41) 31 43 ¡70 036458 1,10
[50 073310
= =
120
13-i-: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
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Tabla 85. ÁSOCiACiON ENTRE INGESTA DE ÁCIDOS GRASOS
POLIINSATURADOS (AGP) <g/dfa) Y CÁNCER DE MAMÁ
AGP CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi2
<10
10-15
> 15
41 51
43 49
55 36
1.00
1.09
1.90
0,61-1.95
1,06-3.42
0.09
4.62
1.44 0.95-2.16 2.98
221
Tabla 86. ASOCIACION ENTRE INGESTÁ DE ÁCIDOS GRASOS
POLIINSÁTURÁDOS (gldía) Y CÁNCER DE MAMA AJUSTADO PARA
LA INGESTA ENERGETICÁ TOTAL
CASOS CONTROLES ~ ~ -~
=2338¡<cal E+(l0.15) 26 26
E- (<lO) 8 lO 1.25 0.43-3.67 0.17
<2338 kcal ¡3+ (10-lS> [7 23
E- <<lO) 33 41 0.92 0.422- 0.05
2.00
¡ 02 0 54-[ 92 0.00
=2338¡<cal E+<> [5) 36 24
E-(< lO) 8 ¡0 ¡.86 0.65.5.43 ¡.36
<2338 ¡<cal ¡3+ (>15) ¡9 ¡2
E- (<10) 33 41 1.97 0.84-4.63 L44
1.93
=
099-3,76
=
3.76
13+: Exposición positiva
E—: Exposición ¡iegativa
222
Tabla 87. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE COLESTEROL <mg/día) Y
CANCER DE MAMÁ
223
Tabla SS. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE COLESTEROL (mg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICÁ
TOTAL
¡_________
=2338¡<cal E+(255-260) CASOS CONTROLES OH 95% [C Chi’1 3
E- (<255) 12 9 0.25 0.02-2.82 ¡.39
<2338 ¡<cal ¡3+ (255.26) 0 3
E- (<255) 34 35 0i~ 0.01.2.95 2,05
020 ¡.13-003 334
=2338¡<cal E+(>260) 57 48
E-<<255) ¡2 9 0.89 0,35-2.29 0.06
<2338 ¡<cal ¡3+ (>260) 35 38
E- (<255) 34 35 0.95 0.49-1.83 0.03
0 93
=
1 60-0 54
=
0.07
=
¡3+: Exposición positiva
E-: Exposición ilegal iva
* OR calculado añadiendo 0.5 En cada celda
224
Tabla 89. ASOCIACION ENTRE DENSIDAD DE COLESTEROL
(mg/lOOOkcaI) Y CÁNCER DE MANtA
CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi2
<115 50 41 1.00
115-152 38 50 0.62 0.35-1.13 2.48
> 152 51 45 0.93 0.52-1.65 0.06
0.77 1.15-0.51 1.63
=
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Tabla 90. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LAS
PROTEíNAS A LA INGESTA CALORICA TOTAL (ETP) Y CÁNCER DE
MAMÁ
ETP (%) CASOS CONTROLES OR 95% IC
1=
CId’
<14 42 32 1.00
14-17 55 56 0.75 0.41-1.35 0.93
> ¡7 42 48 0.67 0.36-1.24 1.66
0.71 1.09-0.46 2.50
226
Tabla 91. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
LíPIDOS A LA INGESTA ENERGETICÁ TOTAL <ETL) Y CÁNCER DE
MAMÁ
227
Tabla 92. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
hIDRATOS DE CARBONO A LA INGESTA ENERGETICÁ TOTAL (ETC)
Y CÁNCER DE MAMÁ
ETC <%) CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi’
<36
36-44
>44
60 32
37 56
42 48
1.00
0,35
0.47
0.19-0.64
0.26-0.85
12.00
6.36
0.41 0,62-0.27 17.85
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Tabla 93. ASOCIACION ENTRE EL PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ÁCIDOS GRASOS SATURADOS A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
(KCAL-ÁGS) Y CÁNCER DE MANtA
KCAL-ÁGS (%) CASOS CONTROLES
OR 95% IC Chi’
<II
11-14
>14
43 48
56 48
40 40
1.00
1.30
1.12
0.71-2,30
0,61-2,04
0,844
0.129
1.21 0,80-1.83 0.834
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Tabla 94. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ÁCIDOS GRASOS MONOINSÁTuRÁDOS <KACL-ÁGM) A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL Y CÁNCER DE MAMÁ
KCÁL-AGM (%) CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi’
<17
17-22
>22
39 46
43 49
57 41
1.00
104
164
057187
091-295
0013
2753
131 086198 1586
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Tabla 95. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS A LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL (KCÁL—AGP) Y CÁNCER DE MAMÁ
KCÁUÁGP (%) CASOS CONTROLES OR ~ IC Chi’
<4
4-5.4
>5.4
45 49
38 48
56 39
1,00
0.86
1.56
0.48-1,55
0.88-2.78
0.25
2.33
1.17 0.78-1.76 0.56
231
¾bla96. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE ZINC (mg/din) Y CANCER
DL MANtA
CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi’
<8.90
8.90-12.35
> 12.35
48 43
46 44
45 49
1.00
0.94
0.82
0.52-1.68
0,46-1.47
0.05
0.44
1.32-0.58 0.39
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Tabla 97.ÁSOCIÁCION ENTRE INGESTÁ DE ZINC (¡ng/día) Y CÁNCER DE
MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
CASOS CONTROLES OH 95% 10 Chi2
=2338¡<cal E+(8.90-12.35)
E- (<8.90)
25 15
4 1 0.42 0.04-4.09 0.59
<2338 ¡<cal ¡3+ (8.90.12.35)
E- (<8.90)
21 29
44 42 0.69 0.34-1.40 [.06
0.66 ¡ .29-0.34 150
=2338¡<cal E+(> ¡2,35)
E-K8.90)
41 44
4 [ 0.23 0.03-2.17 [.91
<2338 ¡<cal ¡3+ (>12,35)
E- (<8.90)
4 5
44 42 0.76 0.19-3.04 0.15
0.52 1.61-0.17 129
Ei-: Exposición posiliva
E—: Exposición negativa
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Tabla 98. ASOCIÁCIoN ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ
234
Tabla 99. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CONTROLES OR 95% XC Chi2
=2338¡<cal E+(5-8)
E- (<5)
25 ¡8
¡2 21 2.43 0.96-6.18 3.54
<2338 ¡<cal ¡3+ (5-8)
¡3- (<5)
16 25
30 32 0.68 0.3 ¡-1.52 0.88
¡.17 0.65-2,12 0.28
=2338¡<cal E+(>8)
E-(<5)
33 21
[2 21 2.75 1. [2-6.74 502
<2338 ¡<cal ¡3+ (>8)
E- (<5)
23 19
30 32 1,29 0.59-2.83 0.41
180 ¡00-322 387
Ei-: Exposición positiva
E—: Exposición negativa
235
Tabla 100. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA DE ACEITES Y
GRASAS
CASOS CONTROLES OH 95% [0 Chi’
=
42.Ig E+(S.8)
¡3- (<5)
30 21
¡2 13 ¡.55 0,59-4,05 0.80
<42.lg ¡3+ (5.8)
¡3- (<5)
II 22
30 40 0.67 0,28-1.58 0.85
0.97 L.83-0.5l 001
=42.Ig E+(>8)
E-(<5)
45 ¡7
12 ¡3 281 1,1-7.51 4,77
<42.lg 13+ (>8)
E. (<5)
II 23
30 40 0.64 0.27-1.51 1.10
1.22 0.66-2,49 0.41
¡3-1-: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
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Tabla 101. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE 0-CAROTENOS (sg/día) Y
CANCER DE MAMÁ
237
Tabla 102. ASOCIACION ENTRE INGESTÁ DE B-CAROTENOS <sg/dúO Y
CANCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES OH
95% XC CliP
=2338¡<cal 13+(1820.4136)
E- (<¡820)
26 20
20 ¡6 ¡.04 0.43-2,50 0.01
<2338 kca[ 13+ (1820-4136)
13- (<[820)
21 23
26 29 1.02 0.46.2,25 0,00
¡.03 0.57-1.86 0.01
=2338¡<cal E+(>4136)
E-(< 1820)
24 24
20 ¡6 0.80 0,34-1.90 0.26
<2338 ¡<cal 13+ (>4136)
E- <<1820)
22 24
26 29 1.02 0.47-2.24 0.00
092 164-051 009
13 ~f: Exposición positiva
¡3—: Exposición negativa
238
Tabla 103. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE RETINOL (pg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ
RETINOL
-__,__
CASOS CONTROLES J OR 95% IC Chi’
<172
172-458
>458
46 44
50 42
43 50
1,00
1.14
0,82
0.64-2.04
0.46-1.47
0.19
0.44
0.98 1.46-1,47 0.03
239
Tabla 104, ASOCIACIoN ENTRE INGESTÁ DE RETINOL Cpgldia) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES OH 95% XC
ChI’1
=2338¡<ca[ 13+(172-458)
E-(<172)
30 18
[7 ¡2 ¡.18 0.50-3.02 DII
<2338 ¡<cal ¡3+ (172.458)
E- <<172>
20 24
29 32 0.92 0.42-2.00 0,05
1.02 0.56.1.56 0 00
=2338¡<cal E+(>458)
E.(< ¡72)
23 30
17 ¡2 0.54 a.22-l.35 ¡.74
<2338 ¡<cal ¡3+ (>458)
E.(<¡72)
20 20
29 32 ¡.10 0.50-2.45 0.06
0.81 1.48-0.45 0,47
¡3+: Exposición positiva
13—: Exposición negativa
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Tabla 105. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA C (mg/día) Y
CANCER DE MAMA
VITAMINA C CASOS CONTROLES OR 95% IC kiWi
<114 46 45 1.00
114-184 38 53 0.70 0.39-1,26 1.42
184 55 38 1.42 0.79-2.54 1.37
1.00 1.50-0.66 0.00
242.
Tabla 106. ASOCIÁCION ENTRE INGESTA DE VITAMINA C (mg/día) Y
CÁNCER DE MAMÁ AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL
CASOS CONTROLES 95% XC Chi’
=2338¡<cal E+(I¡4.184)
E-(<¡14)
¡6 27
¡8 12 0.40 0.15-1.03 3,69
<2338¡<ca[ ¡3+ (¡¡4.184)
E- (<[¡4)
22 26
28 33 1.00 0.47-2.13 0.00
0.70 1.25-0,39 1 46
=2338kca[ E+(> [84)
114)
36 21
¡8 12 1.14 0,46-2.83 0.08
<2338 ¡<cal 11+ (>184)
E- (<¡¡4)
¡9 17
28 33 ¡.32 0.58-3.01 0,43
¡.24 0.67-2.28 0,46
¡3+: Exposición positiva
E-: Exposición negativa
242
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5. DISCUSION DE RESULTADOS
5.1.-CÁRACTERISTICAS DE LA MUESTRA
Las variables incluidas en el estudio para caracterizar la muestra han sido:
ociad, estado civil, ntiínero de hijos, edad en el primer embarazo, edad de la
mcnarquia, estado men0p~k¡sicO (pre o postmenopáusico), tíso de anticonceptivos
orales y tabaquismo. Como ya se comenté en el Apartado de Metodología, la
informacién acerca de todas ellas se ha obtenido por medio del cuestionario general.
En las ‘Fablas 1-5 figura la distribt¡cién de la muestra (total y de cada una de las
zonas estudiadas) según las variables analizadas.
5,1.1.-EDAD
Las edades del grupo CStt[diado, tanto casos como controles> están
comprendidas entre 21 y 89 años (Tablas 1-4), En la muestra total (Tabla 1),
podemos observar que el mayor porcentaje de mujeres tiene una edad comprendida
entre 40 y 70 años (Gráfica 1).
La nedia (le edad en la muestra total fue 57±12años en casos y 52±12años
C[1 coníroles (‘Fabla 5).
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GRAFICA 1. DISTRIBUCIoN DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN LA EDAD
41-60 años
20-40 años
9%
70 años
14%
61—70 años
28%
CASOS
20-40 años
16%
70 años
6%
61—10 años
21%
CONTROLES
51-60 años
27%
41-60 años
51-60 años
24%
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5.1.2.-ESTADO CIVIL Y NUMERO DE HIJOS
Según ARMIJO (1986), en algunos estudios realizados a principios del siglo
actual ya se observó una mayor frecuencia de CM entre mujeres solteras (sinónimo,
en esa época, de ausencia de maternidad), y en este sentido, JANH-CLAYTON en
1926, en el primer estudio caso-control que se conoce, ya hablaba del “papel
protector del [flatrimonio”, en relación con la maternidad, También, según ERNSTE
(¡979) las tasas más altas de incidencia sedaban entre mujeres solIeras, seguidas por
mujeres viudas, casadas y divorciadas (citados por ARMIJO, 1986). Algunos
trabajos sobre este aspecto, muestran un mayor riesgo de CM en mujeres nulíparas
(1.OPEZ-ABENTE y col., 1984). Según FRANCESCHI (1989), estas últimas
parecen más propensas a padecer ciertos tipos de tumores (por ejemplo de mama,
ovario y endometrio), comparadas con las que han tenido hijos. Todo esto sugiere
que el embarazo puede representar, como ya liemos dicho, un “tienipo’ de
protección. Sin embargo, diversos estt[dios epideniiológicos muestran que el efecto
del eínbarazo es multifhctoria[ y depende del número de nacimientos y de la edad a
que se hubieran producido,
Según el estado civil liemos agrupado la muestra en cuatro grupos: mujeres
solieras, casadas, divorciadas/separadas y viudas y, de acuerdo con el número de
hUos, en cinco categorías: sin hijos y con 1, 2, 3 ó más de 3 (Tablas 1-4).
En la Gráfica 2 se observa que en la muestra total, la mayor parte de las
mujeres estaban casadas: 71 y 72% en casos y controles, respectivamente, no
existiendo diferencias significativas entre ambos grupos. El porcentaje de mujeres
solteras es iníer¡or en las diagnosticadas de CM (9%) al comparar con los controles
(14%); sin embargo, estas diferencias tampoco son estadisticamente significativas.
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN EL ESTADO CIVIL
SO LTERAS
9%
VIUDAS
17%
DIVORCIADAS
4%
CASOS
SOLTERAS
14%
VIUDAS
13%
DIVORC[ADAS
1%
CONTROLES
CASADAS
71%
CASADAS
72%
2~2.
No obstante, parece mucho más exacto considerar la variable número de hijos
para juzgar la variación en el riesgo. En la Gráfica 3 podemos observar que existe
un menor número de nulíparas entre las mujeres con CM que entre los controles,
aunque la ausencia de hUos se describa frecuentemente como un PR en esta patología
(FRANCISSCI-lI, 1989),
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Para analizar la posible influencia de la variable «paridad» en el desarrollo
de CM, hemos considerado como exposición positiva “no tener hijos” (nulfparas) y
como exposición negativa ‘tener hijos”, sin diferenciar número de ellos.
Contrariamente a lo descrito en la bibliografía, las mujeres nuliparas, en la ¡nuestra
estudiada, presentan menor riesgo de CM (OR=0.60; 95% IC=0.31-1.14,
Chi2 =2,43) (Tabla 7), por tanto, la paridad no parece ~er un factor de protección
frente al CM. Por el contrario, DUPONT y PAGE (1987) observaron que las
mujeres nuliparas tenían mayor riesgo (RR=1.6; 95% IC=I.1-2.2) de CM que las
que hablan tenido hijos. igualmente, ROSENHERO y col, (1990) estimaron un nesgo
de CM menor en las nit~jeres que habían tenido hijos, al comparar con las nuliparas
(RR=O.8; 95% IC=06-l.0), aunque no de forma significativa, Por otro lado, entre
las mujeres que hablan tenido hijos, no se observaba ninguna tendencia de
disminución en cl RR a medida que aumentaba el número de partos.
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51.3.-EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTO
Algunos autores han indicado que el primer embarazo a término a edades
avanzadas (después de los 30-35 años) podrfa ser un FR, mientras que si éste se
produce antes de los 20 años podr[’a considerarse como un FP frente al CM
(LOPEZ-AI3ENTE y col,, 1984; DUPONT y PAGE, 1987).
En la muestra total estudiada (Tabla 1), la mayor parte de los casos (50%)
tuvieron su primer hijo a una edad superior a los 25 años, y este porcentaje es
significativamente mayor (p<0.05) que en el grupo control (39%). En este tllt¡mo
grupo, la edad predominante del primer nacimiento fue entre 21 y 25 años (Gráfica
4).
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Para determinar la posible modificación en el riesgo de CM en relación con
la “edad en el prhuer nacimiento», hemos considerado como exposiciones positivas
las categorfas 2 1-25 años y >25 años, y como negativa =20años. Nuestros datos
muestran un incremento en el riesgo al aumentar la edad de la paridad, aunque no
de forma significativa (OR=1.61; 95% IC=0.87-2.91; Chi2=2.31>. Estos datos
coinciden con los de HIROI-IATA y col, (1985), ya que los autores observaron que
las mujeres que daban a luz su primer hijo a los 35 o más años de edad tenían un
mayor riesgo de CM (RR=5,O> que aquellas que tenían su primer hijo con menos
de 20 años. Igualmente, DUPONT y PAGE (1987), observaron que el RR en las
nujeres que tenían su primer hijo a la edad de 20 años era de 0.80 y que este se
¡ncremenmba significativamente a medida que aumentaba la edad del primer
nacimiento. Sin embargo, ROSENBERG y col. (1990) no encontraron ninguna
tendencia que indicara un increínento en el RR.
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5.1.4.-EDAD DE LA MENARQUIA
Dado que la menarquia precoz, según algunos autores, podría ser un FR en
la aparición dc CM (LOPEZ-ABENTE y col,, 1984; ROSENBERG y col, 1990)
hemos clasificado la muestra en tres categorías de acuerdo con esta variable: Edad
de menarquia menor o igual a 11 años, entre 12-14 años y posterior a 14 años
(Tablas 1-4),
No se observa una clara influencia de esta variable al comparar casos y
controles, ya que no existen diferencias significativas en laedad de la menarqula. Sin
embargo, en el grupo coíitrol, existe un mayor porcentaje de mujeres tanto con
menarquia precoz (15%) como con menarqula tardía (21%) (Gráfica 5),
POTISCRMAN y col. (1990) observaron que casos y controles tenían una
edad media de la menarquia similar (12.8±1.30 y 12.7±1,57 años,
respcctivame¡We).
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Para estudiar la variable “edad de la menarquia» en relación con la
modificación en el riesgo de CM, hemos considerado como exposición positiva una
edad de ¡nenarquia menor o igual a II años, y corno exposición negativa, edad
mayor o igual a [2 años, El OR asociado a esta variable no muestra ninguna relación
con el riesgo de CM (Tabla 7), relación que si han encontrado otros autores.
ROSENI3ERG y col. (1990) observaron que las mujeres con una edad de menarquia
temprana (<12 años), tenían un mayor riesgo, no significativo, de CM (RR 1,2;
95% IC=0.9-1,8), que aquellas en las que la menarquia habla aparecido a los 15
años o más.
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5.1.5,-ESTADO MENOPAUSiCO
En contraste con otros tipos de cáncer, los de mann, ovario y endometrio,
muestran una len¡a disminución en la incidencia alrededor de los 50 años, como si
el cese de la actividad menstrual disminuyera el riesgo (FRANCESCHI, 1989).
La muestra se ha clasificado según se hubiera producido o no la menopausia
en el momento del estudio en: premenopáusicas y postmenopáusicas (Tablas 1-4).
En la muestra total existe un mayor número de mujeres postmenopáusicas
(98) entre el grupo de los casos, que en el grupo control (73) (p<O.Ol) (Gráfica 6),
quizás como consecuencia de la mayor edad media de las mujeres diagnosticadas con
CM (Tabla 5),
Sin embargo, en Santiago de Compostela, donde a[nbas edades son similares
(Tabla 5) se observa, contrariamente a lo descrito en la bibliografía (LOPEZ-
AI3ENTE y col,, 1984), un mayor número de mujeres postmenopáusicas con CM
(Gráfica 6). Esto plantearía la duda de si otros factores como la obesidad o la dieta,
de los qt¡e luego hablaremos, podrían tener mayor influencia, pues parece bastante
probable que los factores medio-ambientales y entre ellos los nutricionales, juegen
un papel muy importante en la etiología del CM postmenopáusico, en tanto que tos
genéticos, endocrinos y otros factores endógenos actuarían principalmente en el
cáncer premenopáusico (LOPEZ-ABENTE y col., 1984).
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5.1.6.-USO I)E ANTICONCEVFIvoS ORALES
Los estudios sobre el consumo de anticonceptivos orales (AO) tanto en
mujeres jóvenes con CM como en controles, no han logrado llegar a un consenso
respecto a si el riesgo aumenta o no con el uso de este tipo de fármacos y, en caso
afirmativo, si la época de utilización (por ejemplo antes del primer embarazo a
térmi[1o o a edades tempranas) reviste importancia crítica. De cualquier manera,
parece que el uso temprano y continuado de AO puede aumentar el riesgo de CM
(CHILVERS y col.,1989). igualmente, seria interesante conocer su composición ya
que algunos trabajos han encontrado un mayor riesgo de CM con el uso de AO en
cuya composición se incluye un contenido de estrógenos igual o superior a 50kg
(CHILVI3RS y col,, 1989),
Dadas las características de la muestra estudiada, el uso de AO no es muy
frecuente, aunque significativamente mayor (p <0.01) en controles (Tablas 1-4,
Gr~flca 7), debido principalmente a la influencia de la muestra de Madrid. También
es importante señalar que, en general, el consumo de AO fue tardío, después de
varios hUos y por tanto no prolongado.
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Para analizar la posible relación entre el Liso de «anticonceptivos orales» y
el riesgo de CM, liemos considerado como exposición positiva “uso de AO” y como
negativa “no haberlos utilizado”, Aunque algunos trabajos (CHILVERS y col.,1989)
apoyan la hipótesis de la relación entre el uso a una edad temprana y la duración
de AO y el riesgo de CM, nuestros datos no permiten obtener resultados
concluyentes dado que la mayor parte de la mtíestra no utiliza AO, y unicamente en
Madrid, donde los controles presentan una menor edad, el consumo de AO es más
frecuente.
265
5.1 .7...TABAQUISMO
Como ya hemos visto, los trabajos epidemológicos para estudiar la asociación
entre el hábito de fumar y el CM ofrecen resultados contradictorios. Algunos
sugieren que fumar disminuye el riesgo de CM, mientras que otros indican que
puede incrementarlo, especialmente en mujeres premenopáusicas (CRU y col,, 1990)
Para dividir la muestra en fumadoras y no fumadoras se han tenido en cuenta
las respuestas a la pregunta del cuestionario general: «¿Hafemado alguna vez?». En
la mt[estra total (Tabla 1, Gráfica 8) existe un mayor número (p<O.OOI) de
co[itrolCs (26) con respuesta afirmativa a esta pregunta. Sin embargo, estas
dilbrencias son exclusivamente debidas a la muestra estudiada en Madrid (Tablas 2
a 4), quizás coíno consecuencia del mayor grado de urbanización y la menor edad
inedia, tal y como ya se ha comentado. Por ello, aunque el «consumo de tabaco»
parece comportase como PP frente al CM, los resultados obtenidos no son
conclt¡yentes.
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5.1 .8.-I’ARAMETROS ANTROPOMETRICOS
En EEUU se ha estimado que aproximadamente el 2% de todas las muertes
por cáncer son debidas al sobrepeso. Sin embargo, en Europa esta proporción parece
ser algo más baja. Según LA VECCH¡A y I4EGRI (1992), existe una importante
evidencia de que sobrepeso y obesidad están directamente relacionados con el CM,
ya que las estimaciones del RR son entre un 30 y un 50% superIores en las mujeres
obesas frente a las delgadas. Los mecanismos biológicos Implicados en este tipo de
patología, parecen estar relacionados con un incremento en los niveles de estrógenos
en Inujeres posínienopáusicas obesas.
En la Tabla 6 figuran los resultados correspondientes al peso, taita e Indice
dc Masa Corporal <¡MC) (peso(kg)/TWIB’<ni)] de las cuatro muestras estudiadas.
En la [nuestratotal existen diferencias significativas (p<0.01) en el peso
medio, superior en casos (69±13 ¡cg) que en controles (64±11kg), diferencias que
sc mantienen en Madrid (p<0.OOI) yen M¿rida (p<0.05). Por el contrario, ¡atalía
inedia es similar cii casos y controles, tanto en la muestra total (156±7cmen casos
y 157±ác[n en controles) como en cada una de las muestras estudiadas.
Hornos juzgado cl peso corporal relativo según el ¡MC, que relaciona el peso
y la talla. Se considera adecuado un IMC aproximadamente igual a 25. sobrepeso
entre 25 y 30 y obesidad si es superior a 30. En la Tabla 6 podemos observar que
este Indice es en ambos grupos, dentro de la muestra total, elevado siendo superior
(p<O.OI) en casos (28.5±5.7)que en controles <26.5±5.0).Al enlizar la.
distribución en percentiles, observamos que un alto porcentaje de mujeres presentan
sobrepeso, (¡MC entre 25 y 30> 29.9% en casos y 3 1.8% en controles. Además, un
40% dc la muestra de casos y un 23% de los controles presentan un ¡MC superior
a 30, indicativo de obesidad (Gráfica 9>.
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Al analizar el UdC en cada una de las zonas estudiadas, observamos que la
niuestra de Madrid presenta una situación mucho más satisfactoria, pues las cifras
medias del IMO se separan poco de los valores adecuados (25.5±4.5y 23.4±3.2
en canos y controles, respectivamente (p< 0,05)). Sin embargo, las muestras
estl[diadas en Sa[ltiago de Compostela y Mérida presentan valores medios próximos
o superiores a 30 (Tabla 6). En todos los casos, excepto en Santiago de Compostela,
el IdO es significativamente superior eíi las mujeres diagnosticadas de CM (Tabla
6). KNEKT y col. (1990) no observaron diferencias significativas en la talla ni en
el IMC entre ambos grupos.
Para analizar la asociación entre el «Indice de Masa Corporal» y el riesgo cte
CM hemos dividido la muestra en terciles, considerando el inferior como referencia
(labla 8). De nuestros ciatos se deduce que un elevado livIO se comportaría como
BR, obteniendo un OR dc 2,49 (95% 10=1.33-4.67; Chi2~8.30, p<0,00l), para
un IMC’ >29, comparado CO[i un IMC <24. Cuando se realizan los oportunos ajustes
para la ingesm energética total se observa una tendencia inversa entre el riesgo de
CM y el IdO (OR=0.48; 9596 10=0.89-0.26, Chi2=5,38, pcO,025 para
IMC’ ~ 29, al comparar con IdO <24) (Tabla 8).
l~A VECOHIA y NEC3RI (1992) observaron un inorcínento en el riesgo de
CM al au ínentar cl 1 MC:
INtC [Peso(kg)l(Tal[aV (“01 UR (95% IC)1
<20 1~
20.24 [.3 (0.9-LO)
25-29 [.2 (0.9-ti)
~30 ¡.6 (l.[-2.4)
• cd(cge rtn de rere re¡icle’
BRINTON y col. (1979) (citados por HERSHCOPF y BRADLOW, 1987)
observaron, en una muestra de 405 casos y 1156 controles, que el RR de CM
aumentaba con el incremento de peso, siendo la tendencia estadísticamente
significativa.
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En nuestro trabajo, cuando se divide la muestra en mujeres prenienopáusicas
y postmennpáusicas se observa que un IMC>29, ajustado para la ingesta energética
total, se comportaría como FR frente al Cid en el grupo de mujeres
pustmcnop~usieas (OlÓ~’2,28, 95% IC=0.95-5.46; Chi2=3.41) (Tabla 9). Sin
embargo, este tendencia no se observa en el grt[po de mujeres premenopáusicas
(l’abla 9).
A este respecto, TALAMINI y col, ([984) observaron un incremento en el
riesgo de CM cii las mujeres obesas, pero solamente dentro del grupo de
post riienopáu s icas
PABIdiNHARCER y col. (1980) <citados por HERSHCOPF y BRANDLOW,
en su estudio reali,ado sobre 1868 mujeres con CM y 3391 controles,
observaron que en el grupo de mujeres postinenopáusicas, el incremento en el ¡MC
estaba fuertemente asociado con el riesgo de CM, de manera que las mujeres
situadas en el tercil superior Ie[lfan un riesgo de padecer dicha patología un 40%
superior que las si wndas en el terci 1 inferior.
‘l’a[nbién ¡¡BLM RIC¡i y col, (1983) (citados por HERSI-ICOPF y
¡IRAN L)I.OW, ¡987), comparando 1185 casos y 3227 controles observaron que
dentro del grupo de mujeres prenienopáusicas el RR de CM disminuía con el
incremento dc la obesidad. Sin embargo, entre las mujeres postmenopáusicas, la
obesidad (definida como un lMC~30), estaba asociado con un incremento en el
riesgo de CM del 50%.
Igualmente. RC)SBNBERG y col, ([990) determinaron que, dentro del grupo
dc mujeres postmenop~usicas, el riesgo de CM era ligeramente superior en las
obesas: sin embargo, en las premenopánsicas el riesgo disminuía ligeramente con el
aumento de la ¡nasa corporal, aunque en todos los casos las estimaciones dcl RR
fueron cercanas a la unidad.
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5.2.-II AHíTOS ALISIENTARIOS
En la tabla lO [igura el consumo por grupos de alimentos para la muestra
total y en las Tablas II, ¡2 y 13 para los tres centros estudiados, respectivamente.
Antes de analizar monogrdflcainente cada uno de los grupos de alimentos
cotisitieratios, creemos interesante hacer unos comentarios generales respecto a los
hábitos alimentarios,
lin cmijunto, para tocía la muestra, el mayor consumo corresponde a los
grupos dc lácteos, verduras y frutas, con ligeras diferencias en el orden según la
¡tina estudiada.
Un la Gráfica lO hemos tratado cíe representar la cantidad de alimentos de
c4lda grupo consumidos por la muestra total (casos y controles), según el ~ireadel
sector circular correspondiente. En una primera comparación se observa, en general,
mayor consumo tic aceites y grasas y nwnor de cereales, verduras y legt[minosas en
el grupo tIc IIIIiJC res ci iag[losticadasde CM.
En la discusidn monogr~liea, en primer lugar analizaremos las principales
diferencia.s en los hábitos alimentarios de las tres zonas estudiadas, comparando tos
resultados obtenidos con los de otros estudios realizados en nuestro país. A este
respecto cabe destacar que aunque los datos retrospectivos del consumo de alimentos
e i[lgesta de energía y nutrientes de nuestro trabajo, corresponden a un gran intervalo
de años, nos ha parecido interesante compararlos con los de la EPF de 1964-65, ya
que cii general son próximos a los de dicha época. Dentro del tratamiento estadístico
tic la técnica caso-control, compararemos los grupos -casos y controles— en cada una
de las tres [utiestrasestudiadas, así como en la muestra total. Finalmente, se
comcntará cl estudio de la posible asociación entre los diversos factores dietéticos
y cl CM.
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5.2.l.-CICREAI.Fs Y DERIVADOS
La ingesta de cereales es muy diferente segdn la zona estudiada,
correspondiendo el mayor consumo a Santiago de Compostela (aproximadamente
300g) y el menor a Madrid (140g), listas diferencias parecen ser debidas a las
características de las zonas, pues Madrid tie[le una población más urbana, mientras
que las muestras estudiadas en Santiago de Compostela y en Mérida pueden
considerarse mds rurales. Corno es sabido, una característica de las sociedades
desarrolladas es que al aumentar cl tamaño del municipio, es decir al urbanizarse la
población, se produce una reducción en el consumo de ali[flentos básicos, corno por
ejemplo los cereales (MORBIRAS y col., 1990) (Gráfica 11; erablas 10 a 13). Estas
diferencias que acabamos de comentar y que parecen consecuencia del mayor o
menor ~traclode urbanización, están en la línea de las observadas por VARELA y
col. ( l~)7 1) utíliiando datos de la E~ dc 1964-65 (Galicia 5 íBg; Extremadura 451g
y Madrid 364g) ..S in embargo, no debemos olvidar que la metodología utilizada en
esta encuesta es diferenu=a la nuestra,
Dentro de este grupo, como es habitual en nuestro país (MOREIRAS y col.,
¡t»)Q), cl mayor consumo corresponde al pan que en la muestra total supera el 70%
dcl total de cereales.
OflAFICA II. CONSUMO DE OaREALES Y
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Como hemos comentado en el Apartado correspondiente, numerosos autores
sugieren que una ingesta alta cíe cereales, especialmente aquellos ricos en fibra,
puede estar inversamente relacionada con la incidencia de CM (VAN’T VEER Y
col.. [990: NRC, ¡989). Como puede verse en las Tablas [1 a 13, existe un mayor
consumo de cereales en el grupo control, en Santiago de Compostela (294+ lYlg y
3 ¡t) ±1 83g para casos y controles, respectivamente) y en Mérida (242±123g en
casos y 351 t368g en controles), con diferencias que tienden a ser significativas
(pC 0.1) en esta última muestra. En Madrid, por el contrario, ambos consumos son
similares (l37±74gen casos y l35±70gen controles).
En la [nuestratotal sc observa igualmente un consumo mayor, aunque sin
signiheacion estadÑica, en el grupo control (Tabla 10) (209±145gy 238±178gen
casos y controles, respectivamente), Estas diferencias se traducen también en una
mayor ingesta de fibra como comentaremos más adelante.
Sin embargo, los resultados de otros estudios no son tan concordantes.
lONIOIX) y col. (1989), por el contrario, observaron que el grupo de mujeres con
CM seleccionadas presentaba un consumo ligeramente mayor de pan, pastas y arroz,
ju’gado por el ¡\~ <lOág y 146g de pan, y 64g y 60g de pastas y arroz para casos
y controles, respectivanien te).
Para estudiar el riesgo asociado a la ingesta de cereales y derivados dentro
de la muestra total, hemos dividido dicha muestra en terciles de consumo,
considerando como de referencia el inferior (< ¡27g; 127-250g y > 250g). En la
Tabla 48w observa una tendencia cJe disminttcidn en el riesgo al aumentar el.
consumo dc este grupo dc alimentos, aunque dicha tendencia no posee significación
estadística (OR= 0.77; 95%IC=0.43-l,37; Chi~=0.812, para consumos entre 127-
250g y OR~ 0.63; 9596 IC~0.35-l. 13; Chi2=2.42, para consumos superiores a
250g).
Este comportamiento de los cereales como FI’, no sólo se mantiene al ajustar
para la ingesta e[lcrgética total sino que además adquiere significación estadística.
Existe un OR~0.33 (95% TC=0.Sl-0. 14; Chi2S.93) para consumos superiores a
250g (Tabla 49).
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Estos resultados son similares a los de VAN? VEER y col. (1990) ya que
los autores, al comparar el riesgo de padecer CM en las mujeres situadas en el
cuartil superior de ingesta con las de inferior, obtuvieron un RR de 0.42 (95% IC
O. 19-0.92) siendo la tendencia cstadlsticamente significativa Q~ <0.03).
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Como ‘taimas comentando, en la bibliografía existen posturas muy
controvertidas en relación con el comportamiento dc determinados alimentos o
nutrientes aonio FR o PP frente al CM. Segt¶n ZARIDZB (1991), los productos dc
origen animal, entre los que estarfan los Itoteos, podrían incrementar el riesgo de
CM. Igualmente, LÉ y col. (1986) observaron que el riesgo dc CM aumentaba con
cl cosumno dc productos lácteos <corno queso graso y grasa de la leche), sin embargo,
disminuía con el consunto de yogurt.
lbi nuestro tmbtijo, no se observan diferencias estadisticamente significativas
entre casos y controles, aunque en Madrid (r~bla II) y Santiago de Compostela
ITabla 12), el consumo de lácteos es ligeramente interior en el grupo de nwicres con
CM 1344±210»y 369±198gen Madrid y 416±270gy 456±368gen Santiago de
CoInílostela para casos y controles, respectivamente). Por el contrario, en Mérida
existe tm consumo dc lácteos superior en casos (386±249»al comparar cori
controles 1332±197»(t\~bla 13). aunque, probablemente aonio consecuencia de la
gr~uu ctis;icrsitlut dc los datos, tampoco estas diferencias son estadlstlcamente
~dg:uiticativas.
Dc lijual manera. un la muestra total (Tabla 10), se observa un consumo
%inhildr entre casos y controles (375*2393 y 378±251:,respectlvamente~, tal y
c&nno ¡i.tut etucontrado otros investigadores. Por ejemplo, TONIOLO y col. (1989)
no observaron diferencias significativas en el consumo de Moteas (246.3±17.Sg en
casos y 213.9±191.Og en controles).
liii las Tablas 50 y 51 figura el valor del OR como Indice de la niod¡ficacida
en el ríc%go. l~c los datos sc deduce quc no existe ninguna asociación significativa
con este grupo dc alimentos, tanto para datos crudos, como al realizar el ajuste para
cIwrg<d; sin embargo, ca todos los casos el OIt estuvo entorno a la unidad
~<fl<c~t1.92; 95% ¡Ca 1.66-0.50; Chi’=0.08, para consumos superiores a 422g, al
~vntt%Itd<con cuIi%;íItios inferiores a 239».
San eníbargo. otros autores (TONTOLO y col., 1989) han encontrado RRs
%ti;triulrc% a 1 para el consumo dc algunos derivados lácteos (leche entera RR—2.O;
deunamada RR— 1.5; queso graso RR=2.6). Además, las mujeres cuyo consumo
medio de lecha entera era superior a 200gIdIa, presentaban un RR de 2.0
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95%lC~ 1.3-3.1), comparadas con aquellas cuyo consumo era inferior a dg/día.
Igualmente, LII y col. (1986) observaron un incremento en el riesgo de CM cuando
se aumentaba el COIlSUIflO de productos hicteos. De cualquier manera, como hemos
venido observando, los resultados general mente son contradictorios. Así, KENKT
y col. (1990), observaron una disminución en el riesgo con el consumo de leche
(RR~0.40; p=O.02), al comparar los terciles extremos de ingesta. Así mismo, en
el trabajo realizado por ISCOVICH y col. (1989), el alto consumo de leche entera
se con portaba como PP frente al CM.
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5.2.3.-HUEVOS
El consumo de huevos es relativamente pequeño en todas las zonas
estudiadas, presentando valores entre 15 y 30 gramos. La mayor ingesta de este
grupo de alimentos corresponde a Santiago de Compostela y la menor a Madrid
(Gráfica 13; Tablas 11 a 13). Estas cifras, en general son similares a las encontradas
en otros estudios realizados en España (Madrid :37g ; Galicia :25g y Extremadura:
30g) (VARELA y col,, 1971).
GRAFICA 13. CONSUMO DE HUEVOS(X+DS)
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Cuando se comparan casos y controles, se observa, en general que los
consumos de ambos grupos son muy similares en las tres muestras estudiadas,
aunque en Madrid (Tabla 10) y Mérida (Tabla 12) el grupo de mujeres con CM
presenta un consumo ligeramente inferior (19t21g y 20t14g en Madrid y 24*13:
y 27±19g en Mérida para casos y controles, respectivamente), y en Santiago de
Compostela, ligeramente superior (29±17g y 27±17g, para casos y controles,
respectivamente).
Igualmente, en la muestra total tampoco se observan dilbrencias significativas
(23±19y 24±t7g para casos y controles, respectivamente) (Tabla 10; Gráfica 13>.
Estos multados están en la «neade tos encontrados por TONIOLO y col. (1989)
— 13.8 y 13. 1 g/dla para casos y controles, respectivamente).
Quizá corno consecuencia del pequeño consumo de este grupo de alimentos
y de la falta de dihrencias entre casos y controles, no se observa una asociación
significativa con el riesgo de CM (Tablas 47 y 48). Estos multados coinciden con
los de otros autores (TONIOLO y col., 1989).
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5.2.4.-AZUCAR
Un aspecto muy peculiar de los hábitos alimentarios de la población española,
cuando se compara con la de otros países de la CE es el bajo consunio de azúcar de
mesa, quizás como consecuencia de la baja popularidad de la repostería doméstica,
ya que, en general, en otros países suele representar el mayor consumo de azúcar
dentro <leí hogar (MOREIRAS y col., 1990).
Esta característica se observa igualmente en la muestra estudiada (‘Fablas tO
a 13), en la que el consumo de azúcar cíe mesa es incluso más bajo (I0-25g/dfa) que
el encontrado en otros trabajos (MOREIRAS y col., 1990). De cualquier manera
existen algunas diferencias entre las tres zonas, observándose el mayor consumo
(>2%/día) en Madrid y el menor en Mérida (Gráfica 14). Resulta curioso que en
1964-65 el consumo de azúcar tuviera un orden inverso al que estarnos comentando,
ya que según VARELA y col. (1971), Extremadura presentaba un consumo (43g)
superior al de Santiago de Compostela (4%) y Madrid (28g).
GRAFICA 14. CONSUMO(X~D8)
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CASOS E] CONTROLES
No se observan diferencias significativas en el consumo medio al conipamr
casos y controles (Tabla 10-13), aunque parece existir siempre un consumo
ligeramente inferior en las mujeres diagnosticadas de CM (muestra total: 17±18g
y 19±20gen casos y controles, respectivamente) (Tabla 10; Gráfica 14>. Estas
diferencias son especialinente marcadas, aunque no significativas, en Madrid
(20±13g y 25±26gpara caso y controles, respectivamente). Estos datos concuerdan
con los de TONIOLO y col, (1989) que observaron consumos de azúcar similares
en casos y controles (236±19.Ogy 234±19.2g,respectivamente).
En diversos trabajos se ha observado una asociación positiva entre la ingesta
de azúcar y el cáncer dc determinadas localizaciones, entre ellas la de mama (NRC,
1989). En la muestra estudiada no se observa ninguna tendencia significativa de
modificación en el riesgo con el consumo de este alimento, tanto para ciatos crudos
(OR=0.73; 95% 1C0.36-1.48; Chi2=0.76 para cosumos > 19g al comparar con
< lOg), como después de ajustar para la ingesta energética total (OR=0.72; 95%
IC=l.45-0.35; Chi2~0.86) (Tablas 54 y 55). Igualmente, TONIOLO y col. (1989)
no observaron relación, estadísticamente significativa, entre el consumo de azúcar
y el riesgo de CM.
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5,2.5.-ACEITES Y GRASAS
Como hemos comentado en el Apartado correspondiente, numerosos autores
sugieren que una ingesta elevada de aceites y grasas puede estar asociada con un
incremento en el desarrollo de CM (KOLONEL y col. 1981; TONIOLO y col.,
1989; NRC, 1989). Sin embargo, algunos estudios ecológicos han puesto de
manifiesto que los paises productores cíe aceite de oliva presentaban unas tasas dc
incidencia de CM menores a las de otros países que no producen ni consumen en
gran cantidad este tipo de aceite (ROSE y col,, 1986).
En España el consumo de este grupo de alimentos es elevado, sin embargo
la calidad, corno se comentará más adelante al hablar de los distintos ácidos grasos,
es bastante satisfactoria, debido a que la mayor parte corresponde al aceite dc oliva,
ya que según MOREIRAS y col, (1990) por ejemplo en 1987 de los 5$ consumidos
de este grupo de alimentos, el 95% correspondió a los aceites vegetales,
principalmente de oliva. Este último representa practicarnente la mitad (49.5%) del
consumo total, y un 52% cíe los aceites vegetales. Esto no es de extrañar, pues
España es uno de los mayores productores mundiales de aceite de oliva y éste ha
siclo durante mucho tiempo el <inico utilizado en nuestro país (MOREIRAS y col,,
1990). Sin embargo, el consumo cíe mantequilla y margarina (incluidas junto con la
manteca de cerdo en este grupo de alimentos) es mucho menor, a diferencia de otros
paises que utilizan este tipo de grasas en las preparaciones culinarias (MOREIRAS
y col., 1990).
De las tres zonas consideradas, Santiago de Compostela es la que presenta un
mayor consumo cíe este grupo cíe alimentos, mientras que en Madrid y Mérida los
consumos son bastante similares (Gráfica 15). VARELA y col. (1971) utilizando
datos obtenidos de la EPF de 1964-65, observaron un consumo cíe aceites y grasas
de 69g en Extremadura, 43g en Galicia y 46g en Madrid, <Le los que la mayor parte
correspondían al aceite cíe oliva.
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GRAFICA 15. CONSUMO DE ACEITES Y GRASAS.
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Cuando comparamos casos y controles, se observa, en general, un consumo
bastante superior en el grupo cíe mujeres con CM, diferencias que son
estadisticamente significativas en Madrid (p <0.001) (58 t30g y 40±22gpara casos
y controles, respectivamente) (Tabla 11) y Mérida (p< 0.1) (57±35gen casos y
45 ±23gen controles) (Tabla 13). Sin embargo, en la muestra estudiada en Santiago
de Compostela esa diferencia no tiene significación estadística, quizás como
consecuencia de la dispersión de los datos (65±51gy 50±41gpara casos y
controles, respectivamente) (‘fabla 12). Estas diferencias se mantienen en la muestra
total, en la que existe un consumo significativamente (p <0,001) superior en el grupo
de casos (60±38g)al comparar con controles (44±28g)(Tabla 10).
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Con respecto al aceite de oliva, en la muestra total se observa un mayor
consumo (p<O. 1) en el grupo de mujeres con CM (37.9±32.9gen casos y
31 .6±26.Ogen controles). Igualmente, el consumo de aceite de girasol es
significativamente mayor <11<0.01) en el grupo de casos (l5.0±30.Ogen casos y
6.9±17.8 en controles).
Estos resultados parecen contrastar no sólo con la tendencia general sino
también con los resultados de otros estudios caso-control. Así por ejemplo,
TONIOLO y col, (1989), observaron un consumo similar entre casos y controles de
aceite de oliva (19.1±18.3y 19,0±18.0gramos, respectivamente) y de aceite dc
semillas (9,6±15.5g en casos y 10.6±16.2g en controles),
Para analizar la posible influencia del consumo de este grupo de alimentos en
el riesgo de CM, liemos calculado el OR y, para ello se ha dividido la ¡nuestra en
terciles de consumo considerando el inferior < c 33g) como referencia. Nuestros datos
muestran un incremento en el riesgo de CM con el aumento en el consumo de este
grupo de alimentos, con un OR de 1.72<95% IC=0.95-3. 10; Chi2 =3.27, p<0.l)
para consumos entre 33 y 56g; y OR de 3.16 (95% IC=l.69-5.75; Chi2= 13.55,
p <0.0(> 1) para consumos superiores a 56g (Tabla 56). Esta tendencia se confirma
cuando se realizan los oportunos ajustes para la ingesta energét¡ca total, con un
OR=l.7 (95% IC=0.94-3.ll; Chi2=3.07, p<O.I) para ingestas entre 33 y 56g, y
un OR=2.92 (95% IC= 1.51-5,65: Chi2=l0.19; p<O.OO[) para consumos
superiores a 56g (Tabla 57).
Con respecto al aceite de oliva no se observa ninguna tendencia significativa
dc modificación en el riesgo con el consumo de este alimento, tanto para datos
crudos corno después de ajustar para energía (OR= 0.83; 95% IC= 1.51-0.46;
Chi2—0.37 para consumos entre 20 y 38.4g al comparar con <20g y, OR= 1,53;
95% IC=0.84-2.81; Chi2=l.92 para consumos >38.4g comparados con <20g)
(Tablas 58 y 59).
En cuanto al aceite de girasol, se ha observado un tendencia, aunque no
significativa, de incremento en el riesgo con el consumo de este alimento, con un
OR = 1.51(95% IC =0.88-2.58; Chi2=2.26 para los que consumen aceite de girasol
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al comparar con los que no lo consu men) (Tabla 60),
TONIOLO y col. (1989) observaron un RR de aproximadamente 1 para la
ingesta de grasa de origen vegetal (aceite de oliva y otros aceites de semillas), al
comparar los cuartiles 2% 30 y 40, con el inferior, aunque sin significación
estadística.
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5.2.6.-VERDURAS Y hORTALIZAS
En las Tablas 10 a 13 figura el consumo de verduras y hortalizas en las
muestras estudiadas. Como puede verse en la Gráfica 16, en la que se ha
representado dicho consumo, existen grandes diferencias entre las zonas, presentando
Santiago <le Compostela un consumo medio superior a 500g/dia. Por el contrario,
Madrid y Mérida no alcanzan los 300g/dfa. Dentro de este grupo, el alimento
consumido en mayor cantidad, como es habitual en nuestro país, es la patata que es
el principal responsable de estas diferencias, las cuales han sido puestas de
manifiesto también en otros estudios. Así VARELA y col. (1971) en 1964-65
observaron que Galicia presentaba también un mayor consumo de este grupo de
alimentos 1025g de los que 874g procedían de la ingesta de patatas. Sin embargo,
Madrid y Extremadura tenían consumos similares a los encontrados en nuestro
estudio: 336g y 294g, respectivamente.
GRAFICA 16. CONSUMO DE VERDURAS Y
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Como se ha comentado anteriormente, numerosos autores sugieren que mt
consumo elevado de verdum y hortalizas puede estar inversamente relacionado con
cl riesgo de CM. Este grupo de alimentos junto con los cereales suponen el mayor
aporte de fibra de la dieta, aparte, por supuesto, de otros minerales y vitaminas que
podrían tener alguna relación con esta patología (KATSOUYANNI y col. 1986;
VAN’T VEER y col. 1990).
Sin embargo, comparando casos y controles no se observan grandes
dili~rc,tcias en las muestras estudiadas. En Santiago de Compostela (Ihbla 12) y
Méridai (Tabla 13) cl consumo de verduras y hortalizas es sólo ligeramente inferior
en las mujeres diagnosticadas de CM (526±317gy 556±218g en Santiago de
Compostela y 247±146» y 267±114g en Mérida para casos y controles,
respectivamente), y similar en Madrid (269±130gen casos y 265±1l8¡ en
controles) <robín II).
En la muestra total tampoco se observan diferencias significativas entre ambos
grupos, aunque cl consunto es ligeramente inferior en las mujeres con CM
<333±233»y 336±192» para casos y controles, respectivamente) (Tabla 10).
Igualmente, TONIOLC) y col. (1989) observaron un consumo similar de verduras
entra casos y controles (305±121g y 292t129g, respectivamente). Sin embargo,
KNrSOtIYANNI y ccii. (1986), observaron que los casos presentaban una frecuencia
de consumo significativamente menor de verduras.
QuitAs canto consecuencia de esta falta de diferencias, el valor del OR no
indica ninguna asociación esmadfsticaniente significativa entre el riesgo de CM y este
grupo da alimc,itos, aunque parece existir una tendencia inversa al incrementar el
consumo de verduras y hortalizas cuando se ajusta para la ingesta energética, siendo
Ol&=0.95 <95% IC—l.72~453; Chit—O.03) y OR—0.67 (95% 10=1.26-0.35;
(‘hi’~1.54) al comparar el 2~ (215-370g> y 30 (>‘370g) terciles con el inferior
<<215»> (Tablas 6> y 62).
Las cifras dc RR encontradas en la bibliografía son contradictorias. Por
ejemplo, KATSOtIYANNI y col. (1986) observaron queel alto consumo de verduras
sc coniportaba como un PP (RRO.09; 95% lC—0.03-O.30). Igualmente, en el
estudio dc VANT VEER y col. (1990) se encontró una tendencia inversa aunque no
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significativa. Por el contrario, TONIOLO y col, (1989), no observaron asociación
entre el consumo de verduras y el riesgo de CM (RR=l.2; Chi2 =0.32).
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5.2.7.-LEGUMINOSAS
El consumo dc leguminosas en España es pequeño, aunque superior al de
otros paises europeos (MOREIRAS y col, 1990). Sin embargo, desde 1964-65 se ha
observado un importante descenso <1964-65:41g y en 1980-81:22g) (MOREIRAS y
col., 1990),
tiste bajo consumo es también caracteristico de las zonas estudiadas, como
puede observarse en las Tablas 10 a 13, aunque es importante señalar que Mérida
tiene cl consumo más alto (Crdfica 17), En 1964—65, los <latos de la EPF mostraron
una situación similar, con un alto consumo en Extremadura (61g) y bajo en Madrid
(38g) y (¡alicia (23g).
GRAFICA 17. CONSUMO DE LEGUMINOSAS
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Sin embargo, el aspecto más característico en el consumo de este grupo de
alimentos son las grandes diferencias encontradas entre casos y controles. En todas
las rnuestrt~s existe un consumo inferior en el grupo de mujeres con diagnóstico
confirmado <le CM, siendo estas diferencias estad(sticamente significativas en
Santiago de Compostela (l4±9gy 23±19g en casos y controles, respectivamente)
(p<O.O5) (Tabla 12) y Mérida, en la que existe tina diferencia de 20g entre ambos
grupos (31±30gen casos y 52±30gen controles) (p<O.Ol) (Tabla 13), En Madrid,
(Tabla 11) la diferencia no alcanza significación estadística (I6±7gy 18±12g para
casos y controles, respectivamente).
En la muestra total la diferencia adqt¡iere mayor significación (p <0.001) con
21±2%en casos y 31±26gen controles (TaNa 10).
Estas diferencias se traducen en una tendencia inversa, estadfsticamente
significativa, en la modificación del riesgo, al aumentar el consumo de este grupo
de alimentos con un OR=0,38 (95% IC=0.20~0,71. Chi2—8.92, p<0.005) para
consumos superiores a 26g al comparar con consumos inferiores a 12g. Dicha
tendencia se mantiene cuando se realiza el ajuste para la ingesta energética total
(OR=0,37; 95% IC=0.71-0,20; Chi2=8.93, p<0.00S) (Tablas 63 y 64),
En la bibliografía consultada no hemos encontrado <latos concretos respecto
al consumo de este grupo de alimentos, quizás porque como comentábamos al
principio, en otros paises el consumo de estos no es tan frecuente como en España,
o quizás porque algunos autores incluyan dentro <leí término «vegetables» también
a las leguminosas.
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5.2.8.-FRUTAS
Como es habitual en nuestro país (MOREIRAS y col., 1990) y tal y como
puede verse en las Tablas 11 a 13, el consumo medio de frutas es satisfactorio,
oscilando en todos los casos entre 200 y 350g/dfa. La muestra estudiada en Mérida
es la que presenta el menor consumo (Gráfica 18). En 1964-65 tos datos de consumo
de frutas observados por VARELA y col, (1971) fueron los siguientes: Madrid 213g,
Galicia 53g y Extremadura 129g.
GRAFICA 18. CONSUMO DE FRUTAS
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Este grupo de alimentos, junto con tas verduras, son fuente importante de
nutrientes, pricipal mente vitaminas y minerales antioxidantes, que parecen
coniportarse como PP frente al CM (ZARIDZE, 1991; HOWE, 1990)- Sin enibargo,
como venimos comentando, no existen datos totalmente concluyentes a este respecto.
En nuestro trabajo, se observa, tanto en la muestra total como en cada una
de tas tres zonas estudiadas, un mayor consumo de frutas en el grupo de mujeres con
CM (en la muestra total 321±263gy 284±186g para casos y controles,
respectivamente) (Tablas 10-13). Sólo existen diferencias significativas (p<O.OS) en
la muestra estudiada en Mérida (301±191gen casos y 205±130gen controles).
Estos datos coinciden con los obtenidos por TONIOLO y col. (1929) que observaron
igualmente un consumo Superior de frutas cii casos (P50= 292g) con respecto a los
controles (P~~28 lg).
Cuando se analiza cl OR obtenido al dividir la muestra en terciles de consumo
(< 1 74g: 174-352g y > 352g), se observa una tendencia, aunque 110 significativa, de
incremento en el riesgo con el aumento en el consumo de frutas, tanto en datos
crudos como después de ajustar para la energfa (OR=l.26; 95% IC=070-2.27;
(i~Q ~tl.Ó0 para consumos entre 174 y 352g y OR= 1.50, 95% IC=0.83—2.71;
(‘líi~ [.78 para consumos superiores a 352g) <Tablas 65-66).
TON!Ol,O y col. (1929) encontraron cifras de RR similares a las nuestras
(RR ajustados dc 1.3; 1.5 y 1.1 para el 2~, $0 y 4~ cuartil, respectivamente). Sin
embargo, VAN”!’ VEER y col. (1990) indican que parece existir una tendencia
inversa (ns) con OR < 1.0 al comparar los cuartiles extremos de consumo.
2~4
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5.2.9.-CARNES Y DERIVADOS
En las Tablas 11 a 13 figura el consumo medio de carnes y derivados para
las tres zonas estudiadas. Como puede verse, el mayor consumo corresponde a
Santiago de Compostela cori casi 200g/dI’a, presentando Mérida y Madrid ingestas
¡nuy inferiores y similares entre sí (entre 120 y 130g) (Gráfica 19). Según VARELA
y col. (19713, la distribución del consumo hace aproximadamente 30 años era la
siguiente: Madrid, 1 17g; Galicia, 59g y Extremadura, 62g. Sin embargo, en España
este consumo ha aumentado extraordinariamente en los últimos años, pasando de 77g
en 1964-65 a 181g en 1980-81 (MOREIRAS y col,, 1990).
GRAEICA 19. CARNES Y DERIVADOS(x+os)
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Es frecuente observar en la literatura una asociación positiva entre el consumo
de alimentos de origen animal y el riesgo de CM (TONIOLO y col,, 1989;
ZARIDZE, 1991), aunque esta asociación parece estar principalmente relacionada
con la grasa y proteína de origen animal.
Cuando se comparan casos y controles, se observa que en las tres zonas
estudiadas el consumo de carne y derivados es superior en el grupo de mujeres con
CM (Tablas 11 a 13), aunque en ninguna de las tres muestras las diferencias son
estadísticamente significativas (Madrid: 137±57gen casos y 124±GOgen controles;
Santiago de Compostela: 194±94gpara casos y 190±71gpara controles; Mérida:
l32±65gy 1 l8±53gen casos y controles, respectivamente) (Gráfica 19).
Igualmente, al estudiar la muestra total se observa tui mayor consumo
(p <0.1) en las mujeres con CM (l53±75g)que en los controles (138±67g)(Tabla
10). Estas diferencias son similares a los encontrados por TONIOLO y col. (1989),
aunque cuantitativamente el consumo fue bastante inferior (77±44gen casos y
69±43gen controles).
Estas diferencias parecen indicar un incremento en el riesgo de CM al
aumentar el consumo cíe carnes con un OR, para consumos superiores a 136g, de
1,36 (95% IC=0.76-2,42; Chi2~l,07 (ns)) (Tabla 67). Después de ajustar para la
ingesta energética total se observó la misma tendencia (OR= 1.23; 95% 1C0.64-
2.37; Chi2~0,40 (ns)) (Tabla 68). Estos resultados coinciden con los de TONIOLO
y col. <1989) y KNEKT y col, (1990). Estos últimos observaron un incremento en
el riesgo con un RR de 1.76 (p=0. 12) para el tercil superior de ingesta de carne,
asociación que aumentaba aún más después de ajustar para energía.
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5.2.10.-PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACEOS
España presenta un elevado consumo de pescados con respecto a otras pafses
de nuestro entorno. Por ejemplo, en 1987 el consumo medio fue de 69.4g, cantidad
realmente importante si la comparamos con los datos de otros pafses corno Italia
(22.Sg), Francia (19.Og) o Reino Unido (17.2g) (MOREIRAS y col., 1990).
Este elevado consumo se observa igualmente en las tres zonas estudiadas
(Tablas II a 13), oscilando entre 50 y lOOg/dia. De nuevo se observa el mayor
consumo en Santiago de Compostela (más de SOg/dia), tal y como puede verse en
la Gráfica 20. Mérida, por el contrario, presenta el consumo más bajo
(aproximadamente 50g). En 1964-65 se observó un perfil de consumo similar
(Galicia, tORg; Madrid, 91g y Extremadura, 56g) (VARELA y col,, 1971).
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La ingesta de pescado en los distintos grupos de casos y controles presenta
algunas peculiaridades. En Madrid y Mérida ~asmujeres diagnosticadas con CM
presentan el mayor consumo (en Madrid 71 ±42gy 63±35gpara casos y controles,
respectivamente y Mérida 58+36g en casos y 52±38gen controles) (Tablas 11 y
13>, mientras mientras que en Santiago de Compostela la situación no sólo es
inversa, sino que la diferencia es bastante mayor (aproximadamente 20g> (86±66g
y lO0±67gpara casos y controles, respectivamente) (Gráfica 20). Dc cualquier
manera, en ningún caso la diferencia tiene significación estadística.
Estas diferencias se atenuan extraordinariamente en la muestra total,
existiendo un consumo similar en casos y controles <71±49g y 69±g,
respectivamente) (Tabla 10). Estos resultados coinciden con los obtenidos por
TONIOLO y col, (1989) (20.2±26.8gy 191±22.Igen casos y controles,
respectivamente), aunque cuantitativamente inferiores a los nuestros.
A pesar de no observarse diferencias entre casos y controles, parece existir
una tendencia de incremento en el riesgo, no significativa, con el consumo de este
grupo (le alimentos (OR= 1,30; 95% IC=0.73-2.33; Chi2=0.79 para consumos
superiores a 80 g, al comparar con consumos inferiores a 43g). Estas cifras no se
moditican después (le realizar los oportunos ajustes pata la ingesta energética total,
(OR= 1.31; 95% LC=0.73-2.36; Chi2 =0.80) (Tablas 69 y 70). TONtOLO y col.
(1989), no encontraron ninguna tendencia, estadisticamente significativa, de
modificación en el riesgo de CM con el consumo de pescados.
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5.2.11.-BEBIDAS ALCOTIOLICAS Y NO ALCOILOLICAS
Dentro de este Apartado comentaremos conjuntamente bebidas alcohólicas y
no alcohólicas, ya que el consumo de etanol procedente de las primeras, del que
hablaremos posteriormente, es muy pequeño y no permite llegar a resultados
concluyentes respecto a su influencia sobre el CM. Además, dado que tanto las
alcohólicas corno las no alcohólicas presentan una importante cantidad de
componentes naturales y artificiales’, que cada día adquieren mayor interés, nos
ha parecido interesante tratar en conjunto este grupo de alimentos.
En las Tablas II a 13 puede observarse que la muestra estudiada en Santiago
de Compostela se destaca de Madrid y Mérida por el alto consumo (próximo a
250g/dfa) (Gráfica 21).
Como consecuencia de la gran dispersión de los datos, las diferencias
existentes en Mérida entre casos y controles (147±152g y 68±lOSg,
respectivamente) (Tabla 13) sólo se muestran marginalmente significativas (p <0.1).
En la ¡nuestra total se observa un consumo ligeramente superior en las mujeres
diagnosticadas de CM (189±170gen casos y 171±167gen controles) (Tabla 10).
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En este grupo se incluyen platos precocinados de carnes, pescados, etc. y un 
grupo de “varios” en el que se engloban alimentos tan variados como helados, 
mayonesa comercial, patatas fritas, etc. Por ello de su discusión conjunta no pueden 
obtenerse resultados concluyentes de su posible relación con el CM (Tablas 10 a 13). 
5.2.12.4’LATOS PRECOCINADOS Y VARIOS 
S.3.-INGESTA DE ENERGIA, NUTRIENTES Y OTROS COMPONENTES DE 
LA DIETA 
No ha sido el objeto de esta Tesis juzgar el estado nutritivo de las mujeres 
estudiadas, pricipalmente porque estamos valorando la ingesta de energia y nutrientes 
retrospectiva que es la que puede haber influido en el desarrollo de la patologia que 
nos ocupa, por ello únicamente vamos a centrar el estuclio en la comparacibn entre 
casos y controles y en la asociación de esta ingesta con el riesgo de CM 
El contenido en energfa y nutrientes de las dietas consumidas figura en las 
Tablas 14 a 18. 
En general, en la muestra total, se observa una ingesta de energta y 
nutrientes similar en casos y controles, excepto un mayor COIISIIIIIO de lfpidos y 
vitamina E en el grupo de mujeres con CM, y un mayor COIISUI~O de vitamina D en 
el grupo control 
La ingesta energetica (Tablas 14 a 18) presenta grandes diferencias segtín la 
zona estudiada. Es IWI~ elevada (mds de 3000 kcalldfa) en Santiago de Compostela, 
del orden 2500 kcalldfa en MQida y de aproximadamente 2000 kcal/dfa en Madrid 
(Grafica 22). En 1964-65 VARELA y col. (1971) observaron diferencias del mismo 
orden e ingestas caldricas similares a las de nuestro estudio (2778 kcal en Galicia, 
2537 kcal en Extremadura y 2165 kcal en Maclrid). Estas diferencias que se han 
venido observando repetidamente (VARELA y col., 1985; ULAZQUEZ, 1987) 
pueden estar relacionadas, principalmente, con el mayor o menor grado de 
urbanizacion de las zonas estudiadas. 
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Ya hemos comentado que desde el punto de vista epidemiológico, la alta 
incidencia de CM podrla estar relacionada con una elevada ingesta energbica 
(AMSTRONG y DOLL, 1975; MEYER y col., 1988; NRC, 1989). Sin embargo, 
los resultados son, a veces, contradictorios y de hecho, existen trabajos en los que 
se encuentra una asociacion inversa con el consumo caldrico (KNEKT y col., 1990). 
Por otro lado, dado que la ingesta energética estrl directamente relacionada 
con la de macronutrientes (protema, lipidos e hidratos de carbono), no sorprende, 
como veremos más adelante, que numerosos estudios observen asociaciones mucho 
más contundentes con cualquiera de ellos y principalmente con la grasa (LA 
VECCHIA y NEGRI, 1992). 
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En nuestro diseño caso-control no se observan diferencias significativas en 
la ingesta energética entre ambos grupos, en ninguna de las zonas estudiadas (Tablas 
16 a 18; GrAfica 22), y por tanto tampoco en la muestra total (2447&8827 y 
2441 k-816 kcal para casos y controles, respectivamente) (Tabla 14). 
Sin embargo, el aspecto mits llamativo de la ingest,a energdtica es In gran 
dispersih que presentan los datos, tal y como puede apreciarse en la distribución en 
percentiles que figura en la Tabla 15. En la muestra total la ingesta calórica, tanto 
en casos como en controles, oscila entre 1000 y 4500 kcal, aproximadamente. 
Ademfts un 10% de la muestra presenta co~~sun~os calóricos inferiores a 1500 kcal 
y otro 10% superiores a 3600 kcal. En la gráfica 23 hemos representado la 
distribución del consumo para casos y controles, observando la gran dispersión que 
estamos comentando. 
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Estos resultados, considerando las cifras medias, no difieren en gran medida 
de los obtenidos en otros estudios. Así, TONIOLO y col. (1989) observaron que los 
250 casos de CM que ellos estudiaron presentaban una ingesta similar a los 499 
controles (2419f598 y 2293k641 kcal, respectivamente). Por el contrario, tanto 
MEYER y col. (1988) como ISCOVICH y col. (1989) indicaron que las mujeres 
diagnosticadas de CM presentaban una ingesta superior a la del grupo control, con 
cifras de 2347 y 2174 kcal para casos y controles, respectivamente, en el trabajo de 
MEYER y col. (1988). Sin embargo, en otros estudios se ha encontrado una ingesta 
energ&ica media, ajustacla para edad, inferior en el grupo de casos (KNEKT y col., 
1990 (2009 kcal en casos y 2141 kcal en controles); KATSOUYANNI y col., 1988 
(1497 y 1556 kcal en casos y controles, respectivamente)). 
La falta de diferencias entre casos y controles en la ingesta energhica media 
se ve reflejada en la ausencia de asociacidn derivada del análisis estadfstico del 
diseíio caso-control. Parece existir un incremento del riesgo, aunque no de forma 
significativa, para ingestas energhicas superiores a 2655 kcal, al comparar con 
COIISIII~OS inferiores a 196.5 kcal (OR= 1.09; 95% IC=O.61- 1.94, Chi*=O.OS) (Tabla 
71). 
De nuevo se encuentran en la bibliografia resultados contraclictorios, que no 
permiten establecer conclusiones sobre el comportamiento de la ingesta energha 
en el desarrollo de CM. AsI, por ejemplo, TONIOLO y col. (1989) observaron un 
RR de 1.8 (95% IC=l. I-2.8) para mujeres que consumfan mis de 2700 kcal, 
comparadas con aquellas que tenian ingestas inferiores a 1900 kcal. Igualmente, 
MEYER y col. (1988) indicaron que la ingesta energhtica parecia asociada con un 
incremento en el riesgo de CM cuando se comparaban los cuartiies extremos 
(RR=2.4; 95% IC=1.63-3.46). ROHAN y col. (1988), al comparar quintiles 
extremos obtuvieron un RR de 1.22 (95% IC=O.80-1.86). 
Por el contrario, KENKT y col. (1990) observaron una tendencia inversa 
entre el riesgo de CM y la ingesta energ&ica, con un RR de 0.58 (95% X=0.29- 
1.18), aunque la tendencia no era significativa. 
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5.3.2J’ROTEINA 
El elevado consumo de proteína parece ser una de las caracteristicas de la 
dieta de los paises desarrollados, que en nuestro psis empezó a observarse ya desde 
1964-65 (85g), anmentando posteriormente hasta 97g en 1980-81 (MOREIRAS y 
col., 1990). Esta situación, tal y como comentaremos a continuacih, se observa 
tambihi en nuestro trabajo. 
Algunos estudios asocian la incidencia y mortalidad por CM con la ingesta 
de proteina de origen animal, o con la de algunos alimentos, fuenle importante de 
este nutriente, como leche, carne de vacuno, etc. (NRC, 1989; ZARIDZB, 1991). 
En las Tablas 14 a 18 figura la ingesta de proteina para todas las muestras 
eslucliadas. Como puede verse, de nuevo Santiago de Compostela presenta el mayor 
~~II~III~I~ con algo mr(s de 1 lOg/dia, Mbrida y Madrid , sin embargo, no superan los 
9Sgldla (GrBfica 24). Estas cifras son bastante similares a las encontradas por 
VARELA y col. (1971) en 1964-65 (Galicia 99g, Madrid 87g y Extremadura 84g). 
No se observan diferencias estadisticamente significativas entre casos y 
controles en ninguna de las muestras estudiadas (muestra total: 93k30 y 95i-3Og 
para casos y controles, respeclivaniente). Sin embargo, en Santiago de Compostela, 
la ingesta de proteina es ligeramente inferior en las mujeres con CM (114k35g para 
casos y 124k35g para controles) (Gráfica 24). 
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Al analizar la distribución en percentiles de la muestra total, se observa una 
gran dispersión de los datos, con ingestas que oscilan entre 30 y 180g (Gráfica 25). 
Un 90% de la muestra estudiada presenta consumos superiores a 6Og, cifra que ya 
supera las ingestas recomendadas medias de proteina (MOREIRAS y col., 1990) 
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La falta de diferencias en el consumo medio de protefnas de la muestra total 
entre GISOS y controles, tambien se ha observado en otros estudios, en los que se 
hacia especial referencia a la proteína animal (HIROHATA y col., 198’7). Sin 
embargo, hay numerosos trabajos en los que reiteradamente las mujeres con CM 
presentaban II» mayor consumo de proteína (ISCOVICH y col., 1989; TONIOLO 
y col., 1989 (82k95 g en casos y 74&89 g en controles)). MEYER y col. (1988), 
aunque encontraron una ingesta de proteína superior en el grupo de casos (83 y 80 
g para casos y controles, respectivamente), después de realizar el ajuste para energfa, 
el consumo proteico fue mayor en el grupo control. 
Por ítltimo, KATSOUYANNI y col. (1988), observaron que las ingestas 
medias de protefna eran inferiores en los casos, aunque despues de ajustar para la 
ingesta energetica, encontraron un COIIS~II~IO superior en los casos. 
En las Tablas 72 y 73 figura el OR, como (ndice de la modifícacih en el 
riesgo, asociado a la ingesta de protefna. Para ello se ha dividido la muestra en 
terciles, y se ha considerado como referencia el inferior (<79g). Existe una 
asociación inversa, significativa, entre ingesta de protelna y riesgo de CM, con un 
OR de 0.51 (95% IC=O.28-0.93; Chi2=4.87, p<O.O5) para coqueamos entre 79 y 
IOOg, e igualmente asociación inversa, no significativa, para ingestas superiores a 
IOOg (OR=0.79; 95% IC=O.44-l,39, Chi’=O.69). Después de ajustar para la 
ingesta energética total se mantiene la tendencia inversa, e incluso se afianza, ya que 
adquiere significación estadfstica para consumos elevados (OR=0.40; 95% X=0.79- 
0.20, (.X2=6,87, ~~0.025 para consumos entre 79 y IOOg y OR=0,31; 
9S%IC=O.94-0.10, Chi*=4.32, p<O.O5 para consumos superiores a IOOg). 
Estos resultados coinciden con los de MEYER y col. (1988) que observaron 
una asociación inversa entre la ingesta de protefna, ajustada para energfa, edad y 
escolaridad, y el CM (RR=0,59; p=O,OO6). Igualmente KENKT y col. (1990) 
encontraron una relacih inversa con un RR de 0.72 (95% X=0.36-1.44). 
Sin embargo, los resultados obtenidos en los distintos trabajos no son 
concordantes ya que, por ejemplo, TONIOLO y col. (1989) observaron un 
incremento significativo en el riesgo de CM con 1111 mayor consumo de protefna, con 
LIII OR= 2.9( 95% IC=l.8-4.6). Igualmente, LUBIN y col. (1986) observaron un 
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mayor riesgo de CM asociado con un alto consumo de protefna animal. 
ZARIDZE (199 1) encontró un incremento significativo del riesgo de CM, en 
mujeres postmenoprIusicas, asociado a una elevada ingesta de protefna (p=O.O9). 
Igualmente ROHAN y col. (1988) observaron que el RR en el quintil superior de 
proteha era de 1.09 (95% IC=O.72-1.64). 
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.5.3.3-LIPIDOS Y SUS FRACCIONES 
La ingesta total de grasa en la población española es elevada y ha 
experimentado un gran incremento en los tiltimos aiios [105g en 1964-65 (VARELA 
y col., 1971); 130g en 1980-81, 112g en 1987 (MOREIRAS y col., 1990)]. Esta 
tenclencia, generalizada en los paises industrializados, es un hecho que viene 
preocupando a los diversos Organismos Nacionales e Internacionales, ya que 
numerosos estudios relacionan una dieta con un alto contenido en grasa con un 
mayor riesgo de CM, como veremos a continuación (AMSTRONG y col., 1975; 
CARROL, 1980; NRC, 1982; WILLET y col. 1984; NRC, 1989). 
Sin embargo, en Espafia la calidad de esta grasa, con respecto a su posible 
relaciún con las enfermedades cardiovasculares y algunas neoplasias, es excelente. 
1311 esta calidad clesempetia WI papel fundamental el elevado consumo de AGM ( en 
gran parle swninistrados por el aceite de oliva), y el moderado de AGS y AGP 
(VARELA, 1991). Estos aspectos positivos, como es de esperar, se ponen de 
manifiesto en los diversos hidices que normalmente se utilizan para juzgar la calidad 
de la grasa diedtica, y que en 1980-81 eran los siguientes: 
RGS (gldla).... ,....,.,,.. 35.7 
AGP (g/dia).. . I ,.... ..<, ..22.0 
Ac. Oleico (gldla). . . . . , , S7.4 
(MOREIRAS y CABRERA, 1989) 
Un dato muy interesante en la ingesta de grasa en España, y en general en 
los palses mediterrfineos, y que pocas veces es tenido en cuenta, es el elevado 
porcentaje que a la grasa total aporta la llamada «grasa culinaria>). Como es sabido, 
la ingesta grasa eski formada por dos fracciones, la que contienen los alimentos y la 
que aporkm las grasas culinarias con las que se preparan. Esta ultima, en nuestro 
pals, es aproximadamente el 50% de la ingesta total de grasa. Este hecho es 
beneficioso, ya que ofrece muchas posibilidades de manipulación de la dieta, en 
contraste con las de otros palses en los que esta proporción es mucho menor 
(VARELA, 1991). 
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En las Tablas 19 a 23 figura el consumo de lipidos de las muestras 
estudiadas. Siguiendo la pauta de COIISU~O en España, las tres zonas muestran una 
elevada ingesta de lípidos (en todos los casos superior a SOgldia). Dentro de ellas, 
Ia mayor se observa en Santiago de Compostela (más de 13Og), seguida de Mérida 
(cntorno a 12Og). Sin embargo, Madrid presenta el menor consumo de lipidos (entre 
90 y 105g). En 1964-65 VARELA y col. (1971) observaron un consumo lipfdico de 
8 Ig en Galicia, 109g ell Extremadura y 82g en Madrid (Grzifica 26). Más adelante 
se comentará la calidad de la grasa consumida. 
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Con respecto a la patologla que estamos estudiando, numerosos estudios 
ecolbgicos han mostrado una fuerte correlación entre mortalidad por CM y consumo 
de grasa total, especiahiiente en las mujeres postmenopftusicas (JUDD, 1992). Sin 
enlbargo, los resultados de numerosos estudios individuales (caso-control y de 
cohortes) no muestran resultados concluyentes. De hecho, según JUDD (1992), en 
la revisiön realizada po,r BERRINO y col. (1989), de 21 estudios sobre dieta y CM 
entre 1975 y 1987, solamente 6 mostraron asociación entre ingesta de grasa y CM, 
mientras que tres estudios, todos ellos bien disegados desde el punto ,de vista 
metodológico, no mostraron asociación. Una posible hipótesis para explicar estos 
resultados tan contradictorios hace referencia a la calidad de la grasa, en eI sentido 
de que los distintos tipos de grasa pueden tener efectos diferentes e incluso opuestos 
sobre el riesgo de CM, como comentaremos mas aclelante. Sin embargo, pocos 
estudios cpidemioldgicos incluyen datos sobre los diferentes acidos grasos que 
permitan analizar esta posible hipotesis (JUDD, 1992). 
En nuestro trabajo, al comparar casos y controles, observamos que en todas 
las muestras estudiadas la ingesta de Ilpidos es superior en el grupo de mujeres con 
CM, siendo la diferencia estadkticamente significativa en Madrid (105rt4Ig y 
89&3Og para casos y controles, respectivamente) (p<O.O5) (Tabla 21) y Mérida 
(128k45g en casos y I14&3 lg en controles) (p<O, 1) (Tabla 23). 
En la mucslr~n totnl se observa igualmente un COIISUIIIO medio de Ifpidos 
superior (p<O.OS) en las mujeres con CM (121f51g en casos y 107+41g en 
controles) (Tabla 19). EII el grupo de casos, adenitis del elevado consumo, existe 
mayor dispersi6n con IIIM ingesta lipldica que oscila entre 36 y 304g (Grrtfica 27); 
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GRAFICA 27. DISTRIBUCION DE LA INGESTA LIPIDICA. MUESTRA TOTAL 
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Estos datos concuerdan con los obtenidos en otros estudios (ISCOVICH y 
COI., 1989). MEYER y col. (1988) observaron que la ingesta de lipidos era superior 
cn el grupo de Imujeres con CM (93g) al comparar con el grupo control (88g), 
aunque cuando SC ajustaba para la ingesta energética total, la relación se invertfa. 
‘I’ONIOLO y COI. (1989), obtuvieron resultados m<ts concluyentes, con diferencias 
mayores entre casos y controles (941114 g y 88*109g, respectivamente). 
Igualmente, VAN’T VEER y col. (1990) observaron un consumo significativamente 
(p<O.OI) mayor de grasa, ajustada para edad, al comparar 133 casos y 289 
controles (102*36 y 92f30g, respectivamente), 
Por el contrario, algunos autores encuentran resultados contradictorios, 
principaluiente como consecuencia de realizar los ajustes correspondientes, KENKT 
y col. (1990) observaron que, ajustando para edad, la ingesta media de grasa total 
cra inferior en el grupo de mujeres con CM al comparar con controles (86g y 88g, 
respectivamente); sin embargo, al ajustar para la ingesla energética total, el consumo 
esperado era ligeramente rn~k alto en los casos (92g en casos y 88g eo controles). 
Igualmente, KATSOUYANNI y col, (1988) observaron una ingesta inferior de 
Ilpidos para casos (73g y 74g en casos y controles, respectivamente) aunque después 
dc ajustar para la ingesta energhica total, el consunto medio fue superior en las 
mujeres con CM (74g en casos y 72g en controles). 
WI las Tablas 74 y 75 figuran las estimaciones del OR, calculadas para los 
terciles de COIISUI~O, Se observa un incremento en el riesgo de CM paralelo al 
aumetlto de la ingesta lipklica con un OR de 1,76 (95% IC=O.98-3.14; Chi2=3.61, 
p<O. 1)) para consumos superiores a 122g, al comparar con el tercil inferior 
( < 89g). Esta tendencia se mantiene despuh de ajustar para la ingesta energética 
total (OR=2.04; 95% IC=O.84-4.99; Chi*=2.49). Estas estimaciones no son 
cstadlsticamente significativas, a pesar de las diferencias observadas en el consumo 
medio, aunque parecen indicar una tendencia similar a la encontrada en otros 
trabajos. Igualmente, VAN’T VEER y col. (1990) observaron que, ajustando para 
cdad, existla una tendencia positiva de incremento en el riesgo de CM (OR= 3.5; 
95% IC= 1.6-7.6), para mujeres cuya iugesta de grasa era > I13g, comparadas con 
las que cotwtmlan <65g. KENKT y col. (1990) observaron que, aunque en un 
principio la ingesta absoluta de grasa estaba inversamente relacionada con el riego 
cle CM, despuks de ajustar para la energia, parecia comportarse como un FR 
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(1~1~=1.7: 95% IC=O.Gl-4.82) al comparar terciles extremos. Sin embargo, 
WLL~T’ Y COI. (1987a) observaron que después de ajustar para los distintos factores 
de confusion, el RR de las mujeres situadas en el quintil superior de ingesta de grasa 
cra de 0.82 (95% X=0.64-1.05). Igualmente, ROHAN y col. (1988) observaron 
que el RR en el quintil superior de ingesta de grasa total fue 0.90 (95% IC=O59- 
1.38). 
1:u la Tabla 75 bis, figure el OR, ajustado para energia, calculado después 
ch: dividir la muestra cn mujeres pro y postmenopáusicas. Se observa, dentro del 
grupo de mujeres l)ostmcliop~usicas, una tendencia de incremento en el riesgo de 
CM iViOC¡aCla a la ingesta lipiclica, con un OR=2.18 (95% IC=O.86-8.61; 
Ch?=2.88, p <U. I), para c01w11i0s superiores a l22g al comparar con consumos 
< 89g). Sin embargo, en el grupo cle mujeres premenopicusicas, por el contrario, se 
obtienen ORs en toclos los casos inferiores a la unidad (Tabla 75 bis). 
Igualmente, HOWE y col. (1990) observaron una asociaci6n positiva, 
csta(lIsticaiiielite significativa, entre el riesgo de CM y la ingesta de grasa en mujeres 
post~nc~~opó~~sicns (RR= 1.46; p < O.OOOl), al comparar quintiles extremos. LUBIN 
y col. (1986) observaron que el riesgo cle CM aumentaba con la ingesta de grasa, 
tmo en mujeres cle menos de 50 ahos (p=O.O8 al comparar con controles 
cluirtírgicos y p-O.07 cuando se comparaban con controles vecinos), como con las 
de mayor edad (p=O.OI y p=O. I al comparar con controles quirúrgicos y vecinos, 
rcspcctivanlente). HISLOP y col. (1986) observaron que el riesgo de CM estaba 
nsocinclo con el consumo dc grasa, especialmente en las mujeres premeiiopáusicas. 
Sin c~~bargo, PRYOR y col. (1989) observaron que una ingesta elevada de 
grasa clismiiluin cl riesgo con un OR=0.7 (95% IC=O.2-2.1) en mujeres 
prcmcnop~~usicas y OR= 0.7 (95% IC=0.2-2.7) en postmenopáusicas, al comparar 
cuartiles cxtrcmos, aunque la tendencia no fue significativa. 
IB resumen, los resultados hasta ahora aualizados indican qoe en las muestras 
estudiadas la ingesta de Ifpidos totales parece comportarse como un FR en el 
clesarrollo de CM. Sin embargo, co1110 ya hemos comentado, algunos estudios 
relacionan el CM no ~610 con la ingcsta de grasa total, sino también con el tipo y 
caliclad de la misma, indicanclo que el riesgo podria verse aumentado por el consumo 
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de grasas aniniales WI general y cle fici&~s grasos saturados en particular. Por el 
cwtrario, olros estudios sugieren la posible correlación negativa entre el consumo 
dc aceites vegetales ricos en Ácidos grasos monoinsaturados, especialmente aceite de 
oliva, y esta patología. Por otro lado, mrts recientemente, se ha relacionado el 
CWSUIIIO excesivo de iícidos grasos poliinsaturados con la mayor incidencia de 
algunos tipos de neoplasias de aparato reproductor, entre ellos la de mama (ROSE 
y col., 1986). 
Dentro de los kidos grasos saturados (AGS), monoinsaturados (AGM) y 
poliiiisaturatl«s (AGP), hemos seleccionado individualmente los siguientes: 
/\GS: Miristico, I~nlniitico y Estelirico 
AGM: Palmitoleico y Oleico 
/\Cil? Linoleico, Linol~nico y Arnquiddnico 
Como puede apreciarse en las Tablas 21 n 23, la mayor ingesta de AGS se 
observa en Snnlingo clc Compostela (42g), seguida de Mérida (ingestas entre 35 y 
396) y por illtinio Madrid (algo más de 25g) (Grrltica 28). 
QAAFICA 28. INGEBTA DE ACIDOS GRASOS 
SATURADOS (X+DS) 
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Al comllarar entre casos y controles observamos ingestas similares en Madrid 
Y Santiago de Compostela (27k 1Og en casos y 26+ 1 Ig en controles, en Madrid; y 
42rt 18 y 42rt 17g en CBSOS y controles, respectivamente, en Santiago de Compostela) 
t’ral)l:~ 2 l-22). Sill embargo, en Mérida esta ingesta es algo superior (p< O.I), en 
Ias mujeres Con CM (39kl3 gramos) al comparar con el grupo control (35flO 
gramos) (Tabla 23). Estas pequenas diferencias se atenuan al analizar la muestra en 
su conjunto, observando una ingesta semejante en casos y controles (35k 16 y 
331 I4g, respectivamente) (Tabla 19). 
Estos resultados coinciden con los de HIROHATA y col. (1987) y 
KATSOIJYANNI y col. (1988), que tampoco encontraron diferencias 
estatllsticnlnaltc significativas entre casos y controles en la ingesta de grasa saturada. 
Sin embargo, los resultados de otros autores parecen apoyar las hipótesis antes 
comentadas y nsl, MEYER y col. (1988) y TONIOLO y col. (1989), observaron que 
las mujeres con CM tenlnn WI ingesta superior de AGS (36 y 32g en casos y 
controles, respectivamente), cifras que son del orden de las nuestras. 
Por el contrario, KENKT y col. (1990) observaron ingestas medias de AGS, 
ajustadas para edad, inferiores en el grupo de mujeres con CM (48g en casos y 5Og 
en controles). 
La estimaci6n del OR inclica una tendencia cle mayor riesgo de CM al 
numenlar la ingesta de AGS (OR=1.63 95%IC=O.91-2.94, Chi2=2.66, p<O. 15), 
para COI~SIIIIIOS superiores a 37g, frente a ingestas inferiores a 26g (Tabla 8 1). Al 
realizar el ajuste para la ingesta energética total se observa de nuevo un incremento 
en el riesgo con ingestas superiores a 37g (OR= 1.43; 95% X=0.52-3.92, 
Chi*=O.49), noncpe no presenta significación estadfstica (Tabla 82). Los trabajos 
consultados en la bibliograffa, que indican igualmente una asociacion positiva se 
resumen a continuncidn: 
ASOCIACION POSITIVA 
TONIOLO y col. (1989) RR=3.0 (95% IC=1.9-4.7) 
HOWE (1985) RR=S.Q para ingestas >35.4g w <23.4g 
ZARIDZE (1991) p=O.60 
KENKT y col. (1990) RR= 1.36 (95% IC=0.50-3.73) 
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sin embargo, WILLET y col. (1987a), despds de ajustar para los factores 
dc c»llfuskkl, ObSerV~rOll que el RR de las mujeres situadas en el quintil superior de 
h$.Wa de grasa saturada, era de 0.84 (95% IC=O,66- 1.08). 
La ingesta aicdia de AGM figura en las Tablas 19 a 23. El mayor consunto 
S<: obscrvn cn Santiago de Compostela y hYIérida (56-62g). Existe, en todos los casos 
un mayor consmo en las wjercs con CM, que es estadísticamente significativo en 
h~ladrid (52f22 y 43i: 18g en casos y controles, respectivamente) (p < 0.05) (Tabla 
21; CirlVica 29) y en la muestra total (57f26g en casos y 5Ok22g en controles) 
(p<O.OS). Esta alta ingcsta de AGM, similar a la consumida en Espaiía en 1987 
(50g) (MOREIRAS y col., 1990), es principalmente consecuencia del alto consumo 
dc aceite cle oliva ya comentado y carncteristico de nuestro P 
QRAFICA 29. INGESTA DE ACIDOS GRASOS 
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Como es ldgico, debido a los diferentes habitos alimentarios, el consumo 
encontrado en otros estudios es en general inferior al nuestro (próximo a 3Og); sin 
embargo, en ellos talnbien se observan ingestas ligeramente superiores en las mujeres 
con CM (KR’fWUYANNI y col., 1988; TONIOLO y col.,1989; KENKT y 
col., 1990). 
Ell nuestro trabajo aunque, como ya se comentó anteriormente, el consumo 
CIC aceite de oliva no parecfa estar relacionado de forma significativa con el riesgo 
dc Ch-L cn la muestra total parece existir una asociación positiva entre ta ingesta de 
AGM y CSIII p~tdogh, con 1111 OR=l.8 (95% IC=l.OO-3.22, Chi2=3.92, p<O.O5) 
\~u’a CWSIIII~OS de AGM>58g (Tabla 83). Sin embargo, el riesgo disminuye 
ligcrunrcntc después cle ajustar para la ingesta energética total (OR=lS; 95% IC= 
0.73~3.10 (ns)) (Tnbla 84). Esto podría inclicarnos que, en este caso, el efecto 
positivo dcscrilo clc los AGM (y en clefinitiva cle la mejor calidad de la grasa) en la 
pntologfa que estamos estudiando, podria quedar enmascarado por la alta cantidad 
clc grasa ingcricln. 
Estos resultados, algo contraclictorios, se han encontrado igualmente en otros 
trabajos. KENKT y col (1990), obtuvieron un RR de 2.70 (95% IC= 0.99-7.37) al 
comparar tercilcs extremos de co~~s~~~no de AGM, ajustados para energfa. 
Igualmente, KA’I‘SOWYANNI y col. (1990), tenienclo en cuenta los distintos factores 
clc confusidn, observaron una asociacidn positiva, aunque no de forma significativa 
entre la ingesta de AGM y el CM (OR= 1.47; 95% X=0.67-2.82). 
La ingesta de AGP que figura en las Tablas 19-23, es comparativamente 
menor que la cle AGS y AGM en toda la muestra. De nuevo, Santiago de 
Compos~ela presenta las mayores ingestas (> 2Og), quizás como un reflejo de su alto 
co~~sumo de hpiclos (Grtlfica 30). 
En general, en las tres zonas estudiadas se observa una ingesta de AGP 
superior cn el grupo cle mujeres co11 CM, siendo esta diferencia estadfsticamente 
significativa CII Madrid (p<O.OOl) (17113 y 11&5g en casos y controles, 
rcspectivamcnte) (Tabla 21) y Mérida (pcO.1) (171k13g en casos y 13115g en 
controles) (Tabla 23). Estas cliferencias se mantienen en la muestra total (p<O.Ol) 
(lgk 15 y 14*9g cn casos y controles, respectivamente) (Tabla 19). Además, es 
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h~~rta~~te destacar, tai y cmo puede verse en la Tabla 20, la gran dispersion en 
h hesta dc A(ìp, que oscila entre 3 y 9Og en casos y entre 3 y 68g en controles. 
GRAFICA 30. INGESTA DE ACIDOS GRASOS 
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LMxi rCSLlMOs contrastan con los de otros autores, ecl los que, además de 
cncwtrar consLImnS inferiores, no se observan diferencias entre casos y controles 
(hlliYf:K y col., 1988; KATSOUYANNI y col.,l988; TONIOLO y col., 1989; 
KliNKT y col., IWO). 
hk IllRyW COIlSLIIllo de /\GP en el grupo de mujeres con CM, se refleja en 
la cstimacidil del 011, observandose un incremento en el riesgo de dicha patologia 
(afta- 1.9; 95% lC;- l.Oú-3.42, CIri*=4.62, p<O.O5) para ingestas superiores a 15g, 
itI cwparar ~011 consumos inferiores a 1Og (Tabla 85). Cuando se realizan los 
opwttmos njustcs para la cncrgfa se confirma dicha tendencia (OR= 1.93; 95% 
IC-0.W3.76, Chi’=3.76, p<O. 1) (Tabla 86), similar a la observada por KENKT 
y col. (IW) (RI<= 1.23; 95%IC=O.55-2.75) al comparar terciles extremos. Por el 
wntrnrio, %ARll)%lI (1991) observó que las altas ingestas de AGP podrfan tener un 
L>ICC~I protector frente al CM (Olc=O.l 95% IC=O.O3-0.7; p=O.O08). 
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l ,i\ ingcsta de 10s diStiiU05 dcidos grasos i~iclu;dos dentro de las fracciones 
swrnda, in«lic~iIlsnt~l~~dn y l~oliitisattirnda, q~le vamos a comentar conjuntamente, 
iigurw en las Ta‘ablas 19, 21, 22 y 23. 
Et1 h ttt~Qst~\ t~tl (Tabla 19), ~610 se observan diferencias estadisticamente 
k!Y)ifi~~hIs NfC Casos y controles en las ingestas de ácido oleico (p <0.05), 
IW()r al was (SJf2Sg) que en controles (48f21 6); ácido linoleico (p <O.Ol), 
silpcriot CII mujeres con CM (17fl.5 y 12k9g en casos y controles, 
r~s~wctivnmcntc) y ticido arnquid6nico (p<O.OS), tambih superior en el grupo casos 
(c).(17 :kO.Wg) que cn cl grupo control (0.06+0.04g). 
lh hgesta de c0lestc1~ol, tanto en cifras absolutas COINO expresada por 
It~)okcal, fiyiirn en las Tablas 19 a 23. En la actualidad, los distintos organismos 
cc~~~pr‘lr‘~~lrs rccomicndan que ha IIO supere los 300 mg diarios o que sea inferior 
a 1(H) 111glllNN kcal (NRC, 1989). Estas cifras se superan ampliamente en toda la 
IIIWSIT~I, IIO ol~s~n~A~ltlosc diferencias entre casos y controles (muestra total:336+ 144 
y X.\:k 13 Img CII casos y controles, respectivamente y 143f6lmg/1000kcal en casos 
y IN :.k47 111g11000kral en controles), tal y como han encontrado otros autores 
(MliYER y col., 198X; KENKT y col., 1990). 
AUII~UC no existc nsociacidn significativa entre la ingesta de colesterol, 
cxprrs~sdn tanto en valores absolutos como en mg/1000 kcal, y el riesgo de CM, 
illjiCSli\S <2SOing pnrcccn tener, en nuestro caso, un ligero efecto protector 
(OR-0.20; 05% IC= 1.13-0.03, Chi’=3.34) (Tablas 87 a 90), shilar al observado 
por WIlLI..IS’ y col. (1987) (OR=0.91; 95% IC=O.70-1.18). Por el contrario, 
til:.Nti’T y col. (1990) CIICOIW.~OII un RR, ajustado para energh, de 2.21 (95% 
IC =O.Y7-S.02) al comparar terciles extremos de ingesta de colesterol. 
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5.3.4.-lNDlCl~.~ NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA 
Iblo de los itdi~es utilizados con mayor frecuencia para juzgar la calidad de 
la grasa ingerida es la relación AGPIAGS (P/S). De la interpretación de este fndice 
SC doduce que, cuanto mas elevado sea, de mejor calidad será la grasa consumida, 
puesto que SCfr( mayor la cantidad de AGP ingeridos y menor la de AGS. 
Esisle un indice 1% ligeramente superior en casos que en controles, siendo 
Iris difcrencins estndfsticamente significativas (p <O.l) en la muestra total 
(0.54kO.37 CII casos y 0.46&0.30 en controles) yen Madrid (0.59&0.35 paracasos 
y 0.48kO.34 en los controles) (Tablas 24 a 27). Por tanto, la calidad de la grasa 
juzgada por este fndice es mejor en las mujeres con CM. Bn 1987 CABRERA (1988) 
encontrd un fndice 1V.S de 0.58 para la población española. 
Sin embargo, el fndice P/S presenta el inconveniente de no considerar los 
AGhlI, de alto consumo en palses que, co1110 el nuestro, hacen gran uso del aceite 
de oliva y cspecialmcnte en las Imuestras estudiadas, Por este motivo, creemos que 
es nitIs conveniente utilizar el fndice AGP+AGM/AGS (PMS). El consumo de aceite 
de oliva. tal y como comentamos en el Apartado correspondiente, era 
signilicntivnri~entc mayor (p<O. 1) en el grupo de casos, por ello el fndice que ahora 
estamos juzgando es en todas las muestras significativamente (p cO.05) superior en 
las mujeres con CM (2.3kO.7 en casos y 2.1 fo.7 en controles en la muestra total). 
Estas diferencias son atín mas importantes en la muestra de Madrid (p<O.Ol) 
(2.6kO.7 2.2kO.7 en casos y controles, respectivamente). Estas cifras son similares 
n las encontradas por CABRERA (1988) para la población espafiola (2.24). 
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Al cwnparar cnlre casos y controles, se observa siempre una ingesta de 
hidratos de ciu’boliu ligcrunicnte inferior en el grupo de Inlqeres COI, CM. Sin 
embargo, Hnicmcntc CII hl&itla In diferencia es significativa (p < 0. l), presentando 
ingestas de 258187g en GISOS y 299ir Il9g en controles (Tabla 18, Gráfica 31). Con 
respecto a la inuestra total, se aprecia igualmente una ingesta inferior, no 
significativa, cn el grupo de casos (253f I18g en casos y 2761122g en controles) 
(‘Tabla 14). Esla falta de diferencias estndlsticnmente significativas podrla ser 
co~~sw~~c~~cií~ de la gran dispersión de los datos, como puede verse en la Tabla 15, 
In ingcstn oscile entre 86 y 677g en las mujeres con CM y entre 105 y 706g en los 
coatroles (GrUicn X1. 
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GRAFICA 32. DISTRIBUCION DE LA INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO 
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&le IMyOr consLInlo del grupo de mujeres con CM se observó tambi6n en 
los trabajos de MEYtX y col. (1988) (2928 en casos y 260g en controles) e 
ISCOVICH y col. (1989). Sin embargo, en el estudio de KATSOUYANNI y col. 
(1988), las mujcrcs con CM presentaban una ingesta media de hidratos de carbono 
inkrior (l45g c11 c(1sos y  153g en controles). En otros estudios (TONIOLO y col., 
1989) se han encontrado ingcstas similares entre casos y controles (2591320 y 
255 &t3 13g, respcctivalnente). 
1% las Tablas 76 y 77 figura la modificación del riesgo de CM (OR) para los 
tercilcs de consunto de hidratos de carbono, Se observa una tendencia inversa ,al 
numenlar cn cl consmo de hidratos de carbono con un OR=0.6i (95% X=0,34- 
I. 10, Chi’=2,74) para consumos entre 195 y 276g, y un OR=0.56 (95% IC=O.31- 
1.01, Chi’=3.77, p <O. 1) para co~~smos superiores a 276g. Al ajustar para la 
ingesta energdticn total los hidratos de carbono parecen comportarse como FP, ya 
que se obtiene tin OR=0.41 (95% IC=O.77-0.22 Ch?=758 p<O.Ol) para 
cons~~~~~os entre 19%27õg y  un OR=&34 (95% IC=1.31-0.09 Ch?=2.47) para 
ingestns superiores a 276g. Esta asociac¡& inversa ha sido observada tambign por 
KENKT y col. (1990) (RR=O.SO; 95% IC=O.25-l.OO), pero no se encontró en cl 
trabajo de TONILLO y coI. (1989). 
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Numerosos trabajos han relacionado una baja ingesta de fibra con un aumento 
CII cl riego de CM, aunque por el momento no se conocen con exactitud los 
mecanismos involucrados (LUBIN y col., 1986; ROHAN y col., 1988; VAN’T 
VEER y col., 1990; HILL, 1992). 
Dado que este bajo ~~~I~IIIII~ también se relaciona con otras patologfas, en la 
actualidad se recomienda una ingesla diaria próxima a los 30 gramos (NRC, 1989). 
Sin c~~~bnrgo, como consecuencia cle nuestros actuales hábitos alimentarios en los que 
la rcduccih en el COIISIIIIIO cle cereales y verduras no se ha visto compensada por 
la ingesla cle otros productos ricos en libra, esta ha disminuido extraordinariamente 
ell los Ultimos alios, pasando de 27.6g en 1964-65 (VARELA y col., 1971) a 22g en 
1980-81 y a l7.8g en 1987 (MOREIRAS y col., 1990). 
En nuestro trabajo existen algunas diferencias entre las zonas estudiadas, 
siendo la muestra de Santiago de Compostela la que presenta el mayor consumo, con 
cifras entorno a los 3Og, mientras que en Madrid y Mkida no se alcanzan los 25g 
(Gr8lica 33). En la muestra total existe gran dispersión de datos, y solamente un 
25 % al>roxiInatlaInente, supera los 39gldla (Tabla 14). 
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Al coniparar entre casos y controles, se observa qw en general las ingestas 
de fibra ~011 algo inferiores en el grupo de mljeres con CM, excepto en Madrid, 
donde ambas ingestas son similares (191-8 y 19&6g en casos y controles, 
respectivamente) (Tabla 16). En Mkida (2217g en casos y 26&8g en controles) la 
diferencia es estadisticamente significativa (p<O.OS) (Tablas 17 y 18). 
VAN’T VEER y col. (1990), observaron igualmente una ingesta de fibra, 
ajustada para energla, significativamente inferior en casos (25.4f6.7g) al comparar 
con controles (27.7f7.4g). Por el contrario, MEYER y col. (1988) encontraron 
ingestas superiores en el grupo de mujeres con CM (8g en casos y 7g en controles). 
En las Tablas 78 y 79 figura la estimación del OR para los terciles de 
C0IlSuIl10. Existe una Iendcecia de clisminocidn en el riesgo con el incremento en el 
COIWIIIIO de Kbra (OR=O.GS; 95% IC=O.36-1.18, Chi2=2,04) para ingestas 
superiores a 26g. Cum~do se realiza cl ajuste para energfa esta tendencia se reafirma 
(OR==O.SO; 9.5% IC=I.OI-0.24, Chi2=3.72, p<O.I). Por tanto en la muestra 
estudiada, una elevada ingesta de fibra parece comportarse como un FP en el 
desarrollo dc CM, tal y COIW han descrito otros autores. LUBIN y col. (1986) 
observaron que al incrementar la inges~a de fibra disminuia el riesgo de CM en el 
grupo de mujeres de menos cle SO aiios (p=O.O6 para controles quirúrgicos y 
p=O.OS para controles vecino); sin embargo, en Las mujeres de mils de SO aiios la 
tendencia no era significativa. Igoalmente, VAN’T VEER y col. (1990) estimaron 
1111 OR=O.SS (95% IC=O,26-1.17 (11s)). Por el contrario, PRYOR y col. (1989) 
observaron un incremento en el riesgo de CM con el aumento de fibra en mujeres 
l>ostlllcllop~usicas (OR=6.6; 95% IC= IS-29.6), sin embargo, cuando la fibra 
proccclla de los ccrenles se producla WI disminucih en el riesgo, con u11 OR=0.2 
(95% IC=O.2-0.7) en mujeres premenopAusicas y OR=0.7 (95% IC=O.3-2.0) en 
postinenop~usicas. 
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DCsCle el ~NtllO de ViSta epidemiol6gic0, se estima que entre un 2 y un 4% 
de todas las IINIC~~CS por chxr que se producen en algunos paises son debidas al 
alc«h«l (I..UT% y SU-ItAI?XR, 1992); sin embargo, con10 hemos comentado en la 
situacic~~~ bibliogrdlìca, la relacidn entre el consu de alcohol y el CM no está 
reali~~ente clara, ya que en algunos trabajos se observa una asociacibn positiva, 
mientras que en otros esla no se detecta o sdIo muestra una ligera tendencia a la 
nsocincidn (NRC, 1989). 
Como puctlc wrsc cn las ‘Tablas 14 a 18, el constando nledio cle alcohol de las 
muestras estudiadas es bastante bajo, aunque existen grandes diferencias individuales. 
El nxls clevado se observa en Santiago de Compostela, con algo ~mfts de 1Og diarios, 
mientras que en Madrid y Mhida pr8cticamente no se alcanzan los 5g. La 
distribucidli en percentiles (Tabla l5), muestn co~~su~~~os que varian de 0 a 65.2g en 
mujcrcs co11 CM y clc 0 a 75. Ig en controles. Hay que destacar que al menos un 
SO% de la poblaci6n estudiada (casos y controles) no consume alcohol (&=O). 
Quizds con10 consecuencia dc este co~lsmo nledio relativamente pequefio y 
estas grandes variaciones individuales, no se obswvan diferencias significativas entre 
casos y controles, cscepto ea Madrid, donde el grupo de mujeres con CM presenta 
LIII cmiu~lio signincativaineilte superior (.5& l3g al casos y 215g en controles) 
(p<O. 1). 
Ig~~al~nrnte, clicotonlizando entre «COIISUIIIO de alcohol=sb y «consumo de 
í~lcollol =.~11OU, 110 se obtiene ninguna tendencia significativa de modificación en el 
riesgo con cl consu~no de alcohol (OR=l.O5, 95% IC=O.65-0.04) (Tabla 80). 
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Un pnrdmclro nluy utilizado para juzgar la calidad nutricional de la dieta es 
cl llamad0 perfil calúrico, cs decir, el aporte calórico de los macronutrientes 
(pmklnas, Ilpitlos, hidratos de carbono) y del alcohol a la ingesta energética total. 
Como es sabido, se rccon~ienda que u11 10-B% de la energia proceda de la proteina, 
no IKIS dcl 30% dc los lípidos y el 560% restante de los hidratos de carbono. Si 
existe ingcsla de alcohol, bsta no debe ser mayor de 30 gramosldia ‘0 de un 10% de 
la cncrgla total (HRRPER, 1987; VARELA y col., 1988; NRC, 1989; MINISTERIO 
DI:, SANIDAD Y CONSUMO, 1989; MOREIRAS y col., 1990). 
1111 las ‘lkblns 2.8 a 32 figura el perfil calórico de la dieta de la muestra total 
y cada wiil dc las zonas cslutlindas. Bi ningun caso el perfil cal6rico se ajusta al 
rccwncndndo, ya que existe UI\ mayor aporte calórico de la proteina y principalemte 
dc los lipitlwi a CS~CIISRS de los hidratos de carbono. 
[III In IIII~~I~II (otal (Tabla 28) existen diferencias estadísticamente 
signitica~ivns (p <O.OOl) entre casos y controles, ya que las mujeres con CM 
presentan un mnyor aporte de lipidos (Uf 10% en casos y 40f8% en controles) y 
menor de hidratos de carbono (39*10% y 42Jc8% en casos y controles, 
resl)cctivainente) (Grdka 34). Estas diferencias se observan igualmente en Madrid 
(p<O.Ol) y M6rida (p<O.OS). 
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131 IAS ‘Iàbki 90 û %? figuran los valores del OR para estos parAmetros. Estos 
datos ~c~nlìrn~~~~ IOS ajustes realizados para cnergla en los macronutrientes, ya que 
existe una tendencia inversa, aun<p~e no significativa, entre cl riesgo de CM y el 
nporte c~icrg&ico dc ~IW~C~IIII, con un 011=0.67 (95% IC=O.36-1.24) para ingestas 
con m;ls de un 17% de las calorlas procedentes de la proteica, respecto a ingestas 
cw 11lCllOS dc 1111 IJ % (‘l‘;lIlIil 90). 
I~UiIImeIlIe, SC observa IIIM relación inversa, significativa, entre aporte de 
I~ltl~~alos de crvborio y riesgo cle CM, obteniendo un OR=O.35 (95% X=0.19- 
0.64, Chi!-II.!)!), (,<O.OOi) para ingestas con un aporte de entre 36-44% 
(comparadas con las que apnrlan I~~IIOS del 36%), y trn OR=0.47 (95% IC=O.26- 
0.86, CI\i’=(i..lh, p~O.07cS) para aportes superiores a 44% (Tabla 92). 
Sin embargo, 1111 mayor nportc llpldico, da lugar (Tabla 91) a un incremento 
signilicativo clel riesgo con un OR=2.35 (95% IC=1.33-4. 15, Cl$=8.84, 
p < 0.00 1) para aportes superiores al 46% comparados con aportes inferiores al 39%. 
‘I’ONIOLO y col. (1989) observaron un menor riesgo de CM en las mujeres 
que obtcnla~r IIICIIOS del 28% de la encrgln a partir de la grasa (OR=0.55 95% 
164334.93) frente n las que abmien tnds del 36% (OR=0.72 95% X=0.43- 
I .20) 
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C’on rc‘slwcto il las diferentes fraccioucs lipídicas, existen tanlbikn 
r~~~~llIL’lld~lCi«IlL’S tlIk! Ililll Cplctlado recogidas eil el tiltimo consenso para el control 
dc la C~~lesICrOlellliil (hllNISTEKI0 UE SANIDAD Y CONSUMO, 1989). Se 
rccomi~lldil quC Cl CLM’IIIII~ de ACX no supere el 7% de la energia total, los AGP 
II» sobrcpnscn cl 10% y cl resto proceda de tos AGM (al menos un 13%). 
tiu todas lilS uwtras (Tablas 33 a 37). tanto en casos como en controles, el 
~~portc cllhh*ico dc ios r\(;s supwa con creces la cifra recomendada. Es bastante 
síuisfiworio cl ntwtc de AGP y muy satisfactorio el cle AGM. 
IiXiSkW ditiircuciits sigllilìcativas (p<O.Ol) cutre casos y controles en el 
alwtc dc AGi\I. iutryor cn los primeros (2 I *7% caso) que en los segundos 
( IQ:kh’:I~ coutrolcs) y cl1 cl dc AGP, tambk!il superior en el grupo de mujeres con 
Cht (7 :.k5 %) itt cotnpmr coil el grupo control (Sf3 96) (Tabla 33). Estas diferencias 
olwxv;\d;~s CII la tnurstl‘a tutul pnrcccn ser co~~secuencia de las encontradas en 
hlntlrid (x~bii~ X3. 
Cm0 puctle vcrsc en In Tabla 93 , existe una tcudencia, aunque no 
signillcíttivít, de iiicrcmciuo en el riesgo con una elevación en las calorfas 
lmccdcnlcs de Ii\ grasa sntunldn (OK= 1.12, 95% IC=O.61-2.04 para aportes 
superiores al 14 %, al compwar con < II %), De igual manera, TONIOLO y col. 
(1989) obscrvnrnu WI menor riesgo cle CM en las mujeres que obtcnfan menos del 
9.6% de hs calori;rs ii pnrtir dc grasa saturada, comparadas con las que obtenfan 
> 12.7% (RK-O,4*l; ‘~s~‘;~1~~,:-0.25-0.76). 
l,ixislc iguulmente un mayor riesgo cle CM al numentar el aporte de AGM y 
AGI’. En el primer caso, les mujeres que obtenlan m;is de un 22% de las calorias 
íl partir de la grasa monoinsaturada tenfan un OR=1.64 (95% IC=O.91-2.95, 
Chi’-2.75) comparndns con las que obtenfan menos de un 17% (Tabla 94). Un 
nportc cal6riro supwkr i\ 5,4 % de AGP aumentaba el riesgo al comparar con 
nportcs infcriorcs a 4% (OR= 1.56; 9S% K!=O.88-2,78, ChiZ=2.33)(TabIa 95). 
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1% nunwrwu WtlldiUS sc ha rclncionado el papel protector de [os alimentos 
dc origen vcgctal cI1 la prcwcih del cdnccr, espccial~~lente relacionado cOn sU 
CWltCl~idO CU t%m ta1 y  COI110 hllOS COlllelltac~o anteriorliiCnte; sin embargo, 
rcCiClIICmCIItC, d¡VCrSw ~st~dìos c~~idcmiológico~ biCII disenados desde Cl punto de 
~islil llll!tlldO~6~iCO, SU&$!rCll que IOS tdimentos de Origen vegetal por s[ mismos y  de 
hrmn iride~~ndiente dcl l~apel de IR fibra, tiellclI un efecto protector en el desarrollo 
tlcl cdnccr. ISik~S ~~IillWlllCi tk origen Vegetal son especiala~cate ricos ea vitaminas, 
lmvitamiiii~s y otros COIII~~~II~II~C~ antioxidantes (hido ascdrbico, tocoferol, 
cuutcnos. scluli~, tinc, ctc.) y es posible que estos componentes sean los 
rcsl~cmsahlcs rlcl nwncitrnado eliicto protector (HILL, 1992). De hecho, diversos 
cs~udios cpidcli~ioll~gicus lmwcn inclicarquc las deficiencias subclinicas de vitaminas 
(:, II. 1: y Il-carotcnos, asl cmno cle selenio y zinc, podrían aumentar el riesgo de 
c;hccr Cwut~ C~~~C~IICIIC¡~ de IIIIEI baja actividad de los ~neca~lis~~~os antioxidantes. 
Dc cualquier II~WI, sqgie HILL (l992), es posible q\le deba considerarse 
c~~i!j~ii~li~~~~cii~c< cl slccto ilc Ii\ libra cwi el de las sustaacias antioxiclantes, e incluso 
WI cl dc otros ~~III~~IL’III~~ anticarcinogl!nicos de las verduras, por lo que de 
II~I~I~~ l~arrcsn wuarios posteriores estudios para esclarecer esta hip6tesis. 
t\ partir del CUIISIIIIIO de alimentos y utilizando las Tablas de Composicibn 
dc Alimentos (TCA) (MOHIXKAS y col,, 1992) se ha calculado la ingesta de los 
si~uic~iks mincralcs y vitaminas: calcio, hierro, iodo, magnesio, zinc, sodio, potasio, 
timni~~~, rihllavina, cquiv;~le~W,ts de niacina, iIcido fólico, vitamina B,,, ácido 
aschl~ico, \~itamim\ A (eq. re~inol), rctinal, B-cerotenos, vitamina D, vitamina B6 y 
vitamina 1,:. I:>adt~ rluc las TCA no inclulan el co~~knitlo de otros componentes de la 
dicta como por ejemplo el sclcnio, este no ha podido ser calculado y por ello no se 
discute cn csta Tesis. 
EI\ las ‘I’i~blas 38 a 42 figura el contenido en minerales de las dietas 
C~INIIN~~I;K AUIK~WJ cl objeto de esta Tesis, como ya hemos comentado, no es 
jurgw cl estado nutritivo, nos parece interesaate indicar que existe un c~onsunlo 
satishctorio dt: c;tlcio, Ilicrro y iodo, y ligeramente deficitario de magnesio y zinc. 
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lill IU 11111CS11’11 lOllll 111~ SC ObSl!Wllll diferencias estadisticamente significativas 
clltrc! GISOs y LTlltrdCS Cll kt illgWi\ de ninguno (le 10s minerales est\ldiados, 
~ínic;lmL'rltC se ~~INXW WI mc'n~~r Consmuo de hierm (p<O,O5) y sodio (p < 0.01) en 
Cl grup4 ik illujCrCs con C'hl cn hi&itln (Tnt~la 42). 
Ch~?lth~ Se CStillli\ Cl (3k ílsOC¡ílC~O n la ingesta de zinc, se observa una 
rwtlcnciir, no signitkativr~, dc disminuci6n en el riesgo, con un ()R de 0.82 (95% 
IG:O.-l(i~~ I .J7, (‘lIi’=O.JJ) para ingcstas superiores a 12,3Smg, al comparar con 
ingcstils CX.Wlll1: t‘l’;hlir W).Cuando se rcelkan los oportunos ajustes para la 
i~lgcsta kwcr~~tice t~%ll Sc olwrva igualn~ciitc 1ina asociación inversa entre el riesgo 
de (‘hl y la ingcst;~ tk zinc (OR-0.52; 95% IC=1.61-0.17; Chi2=1.29 (ns)) (Tabla 
97). 
La ingcsta dc vitaminas, que figura en las Tablas 43 a 47 es en general, muy 
satisfactoria, y l~r~lcricamsntc en todos los casos supera las recomendaciones 
tlict&ic;\s ~nctlies cstimxlas para la pulh%Sn espailola (MOREIRAS y col., 1990). 
l:n 1;~ mucstm tutnl csistc un c011s111i10 similar en casos y controles, excepto 
CII IU v’it~1111iti;~s 1:) y I-1. Las mujeres co11 CM presentan ingestas inferiores cle 
G~IIIIIIIUI 1) ~1 SIIII~~II~O de C~mpos~cln (p (0.05) (4.2f3.9 y 6.8si4pg en casos 
y coritrolcs, rcsl~cti\!íllliclltc) (Tabla 46) y eli la m1iCstra total (p cO.05) 
(:J..J~.I..I,I~ 01 casos Y 4.2f4&1g cn controles) (Tabla 43), 
Ib cl cuntrariu, cstc ~nismo grupo. las mujeres con CM, presenta ingestas 
si~ailicati\~;llllcl~tc superiores dc vi~~wl~~rr E en Madrid (p ~0.05) (12f- 12 y 8rt4mg 
cn casos y controles, rcspectivamcnte); Mfrida (p <0,05) (1 I rt 13mg en casos y 
6k4111g CII controles) y cn la mucstm total (p<O.Ol) (13k15mg y 9k9mg en casos 
y controles, resI)cctiv;lIiIcIte) (‘l(~bla 47). 
t:.n Mt”rida, sc obsctw una ingestn de ~kldo nscórbico significativamente 
superior (p ~0.05) CII las mujeres con CM (151f76 y 118-t53mg en casos Y 
controles, rcspcctiv;llncntc), qhis como consecuencia del mayor consumo de frutas 
)'il COIl1ClltiltlK~ ('l‘;lbkl 47). 
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hllii’i(K y <OI. t t’)N) otwmmu~ ingcstas de vitanlinas A, C y D ligeramente 
sulxriorrs, i\a si~llilic~rli~-ns, cil ci grupu de casos. ‘IQNIOLO y col. (1989) 110 
~ilwitrilroil tlikwrk2iis CII IJS Vilílllliil;is C: y E, pero s[ cn el rctillol y fi-carotenos, 
~i~cr,~~~lenlC iliq’urcs cll 1~s inujcres CINI Chl. Por el coiltrario, KATSOUYANNI y 
WI. (IWH) olwxvmn yus las ingcstas medias de vitamina A (eq. de retinol), 
rctinol, mutm~s, vitaillin~~ C y rilwllavina eran menores en los casos, Por último, 
l~o’I‘IS~‘*~ Ihl AN y ctll. (IW) IN cacontmron diferencias significativas en las 
ingcwi dr ~it;wliil~~ A totd 11 Ikarotcrlus eiitrc casos y controles. 
[III LIS “l:~lW W i\ It#) l7gura el valor del OR como estimación del riesgo 
;\s~)ciild~,~ Il II iU&Wa tlc vitamina II, rctinul, ibcarotenos y vitamina C. Con respecto 
3 la vil,~milla ti. cxistc un inwfiwnti~ del riesgo de CM con el aumento en la ingesta 
tlc V~I~II~~II~I ’L col UII OH= 1.77 (9.5% IL-kW.-3.13, Ch?=3.81, p<O.O6) para 
i~igcslirs sqxkvrs ii Xg. iii compnrar c011 iiigcstas iiifcriores a 5g. Cuando se 
rulku~ los uportwos ajustes pw;\ la ingcsta cncrgftica esta tendencia se reafirma 
y ;lICLlIIIEI SiglliliC;tCiiil\ cSlXllStiCi\ (C)K- 1.80; 95% IC=l.OO-3.22 Clli2=3.87, 
p i’O.05 ). Sitl embargo, cstii ;wrci:vAn parece ser co~~scct~e~iciil, como ya liemos 
c’o~~lc~wlu, dc Ia clcvad;l ingcs~,r dc nccitcs vegetales, puesto que cuando se realizan 
hs ulw-hunos c~jus~rS pwl la illgeSti\ dc accitcs, esta asociación desaparece (OR= 
0.98; ~5% ICÉ I .W!.()..~I C:W-0.01 p;~rn ingcs~ns entre 5 y 8 gramos y OR= 1.22; 
()5!3;, lc’-().(>(,.~’ 2.75 c’hi”=:o.d~ pnr;l COI~SUIIIOS superiores a 8g, al comparar con 
cwi~~~~i~~s iilkriords ii $1 (‘I&bk~ lOa). 

C«n oljcto de nnnlizar In posible relación entre factores nutricionafes 
hYhx~s y anrropomhkos- y el c;lncer de mama, se ha disefiado 1111 estudio caso- 
control cn el qu(: fa conclici6a que define un l’caso” es la de padecer dicha patologla 
y u11 “ccllltr0l” Cl no pndccerla. El estudio se realizó en tres zonas geogrdfícas 
(hfatfrid, Santiago de Compostela y Mérida) con patrones diethicos distintos y 
wracfrrislicos y SC coatR con fa participación de los Servicios de Ginecologia o 
htctlicina fnlcrno de los siguientes centros: Hospital Chico de San Carlos (Madrid): 
Huspitnl Gcncral dc Galicia (Srtntiago de Compostela) y Hospital General del 
INSAf.IID (M~ritl~). f,a n~~cstra real estaba formada por 139 casas y 136 controfes. 
13 cxos y cmroles se estu~fian los Mbitos alimentarios a una edad 
~~lm~xiini~di~ dc ‘25 aii~s. Metlia~~te una f.fistoria DietCtica modificada se cletemina el 
~~~IWIIW de nhcntos y n fmrtir tfe este fa ingesta cfe energla, proteina, hidratos de 
CW~WIIO, Ilpidus y sus fracciones, fibra, calcio, hierro, iodo, magnesio, zinc, sodio, 
fx~tnsio, tiamina, rilmllnvinn, equivalentes cle niacina, vitaminas Bs, B,,, C, D, E, 
R (equivafcn~es tfe rctinol), rehol, B-carotenos y alcohol. Como medida cualitativa 
de In dieta se calcul~m clikrentes hdices: Perfil calórico, relación [dciclos grasos 
f~oliins~~~~~rndosl;Iciclos grasos saturados] y relaci6n [hidos grasos 
l~(‘liii~solurados-t.lfciclos grasos monoinsah~raclos/Acidos grasos saturados]. 
Atft~rBs, SE analiza la posible influencia de edad de la menarquia, estado 
civil, nhuero clc hijos, edad en el primer nacimiento, estado menopbsico, uso de 
anticonceptivus ornlcs y tahfuismo. 
f+w~ tocfos los fxhmetros antes mencionados se analizan fas diferencias entre 
casos y controles en cada una cle las zonas asi como en le muestra total. Igualmente, 
sc (fetermina el riesgo, mecliante el cfilculo tfel «odds raCol>, de JOS parhetros que 
lu l)if>fiogratYa dcscrhe como factores de riesgo o de proteccih en el cbcer de 
lllillUÍ\* 
340 
1’ CONCI.USI(~N: La cdnd media de las mujeres de la muestra fue 57+ 12 
il\h\S cI\ C;\SIIS Y s1-k I?, itiloS en controles. La mayor parte de ellas estaban casadas 
(7 I ‘% 1’11 USOS y 72% en conlroles) y tenl;ln 2 hijos (28% en casos y 26% en 
Cc~Illrt~lCSL Adcmíis, timtu CitSOs COIIN controles tuvieran su primer hijo a una edad 
sulwri~ir ;I los !o allos (50% en GIsOs y 61% en controles). La edad de la menarquia 
lwdwinwtc estaba cornlxsndidn entre 1’2 y 14 años. La mayor parte de las mujeres 
SC cn~w~mrl~;~~r CII NII estxlo l~ostmcnop~usico (80% en casos y 56% en controles) 
y cn su mayoría IIU haMan utilizado anticonceptivos orales (83% en casos y 67% en 
wmrc~lcsl, ni h;~bir~n Pumndo nu~~cn (94% y 81% en casos y controles, 
r.r’sl’tl~ti~iIii~c~it~). 
Pxccc existir 1111 incremento en el riesgo de cDlcer de mama al aumentar la 
cdad dc 1~1 mujer cn cl primer nacimiento, aunque no de forma significativa 
(OR- 1.W. Ch¡‘-7.4 1. para una edad superior a 25 aííos). Sin embargo, la paridad 
no pnrccc comlxwwsc como un factor de protección. Las variables edad de la 
mrnnrquia, tabaquismo y IISO de anticonceptivos orales no parecen tener una clara 
influcucia cn dicha patologla en este grupo de mideres. 
2” CONCLIISION: El peso medio de las mujeres con cr(ncer de mama es 
’ siFniI’lcnti\~alllclltc supcriw (p <O.Ol) qnc el de los controles (69k- 13 y 64& 11 kg, 
rcspcclivnnrcatc). Sin embargo, la lalIa media es similar en ambos grupos (I56rt7 
WI CII casos y l57f6 cm cn controles). El Indice de masa corporal es elevado en 
Iodtl Ia IININM, sienclo signi~icativrunrnte superior (p< 0.01) en CRSOS (28.5~kS.7 
kg/ma ) que cn controles (26.5-1:S.O kg/m*). AdcmBs, un 40% de casos y un 23% 
tlc controles lxesent;m obesidad (hdice de I~BSB corporal > 30). 
Ifn [ndice de mnsa corporal mayor de 29 parece comportarse como factor de 
riesgo cn el clcsarrollo cle c;lnccr de mama (OR=2.49, p<O.oOl). Sin embargo, 
cu;md(j se realizan los ;$~s~es para la ingesfa energética total, esta asociaci6n 
desaparece. 
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3’ C’OSCLLISION: Los hdbitos alin~enlarios y sus diferencias entre las zonas 
c~tud~aths rcspwlcn a los tlcscritos en oIros estudios poblacionales realizados 
iwcriwiwilc” p0r iiwitri~ grupa. 
I~xislc un nicnor c0w4unio de cereales (ns), verduras (ns) y leguminosas 
(1’ < Il.ooI) y  111;\)‘01 dc aceites y grasas (p<O.oOl) en el grupo de mujeres 
<li~l~l~~~Sli~illl~l~ dC ednccr dC Iililllltl. 
EI consunlo dc ccrrnles y leguininosas parece comportarse coiiio factor de 
Iw~~whQi (Wk-0.X1, pC:U.OZS y 012-0.37, p<O.O05, respectivamente). Por el 
contrwich la ingcsla tlc accilcs y grasas parece ser factor de riesgo en la muestra 
csluili;idñ (OR:Gr), p <O.OOS), Dcritro de este grupo de alimentos existe un 
iwww\to del ricagtr, IN si~nilicativo, cn\re las mujeres que consunlen aceite de 
gir,wl; ~wtlweia C~IIC 111) se observa en cl aceite de oliva. El COIISIIIIIO cle otros 
illilllClll~l!i (I;lch~s, Iiucvos, aailcar, verduras, frutas, carnes y pescados) no parece 
twcr iirllucnciir. 
13 c01~s11tiw nwiio de alcohol cs bajo y similar en toda In muestra, no 
tiltxlillcirud« por tilIllO cl riesgo de chcer de mama, 
JA CC)NCWKXON: La ingesta cnerghca es similar en casos y controles 
(!447r(-H77 kcal y 2411&816 kcal, respectivamente), y no parece estar asociada de 
tuuucr;l significntiv;t con el riesgo de c8ncer de mama (OR= 1.03, Chi*=O.O23). 
5fl C~]NCNlW)N: Existe un mayor consumo de lipiclos (pcO.05) en el 
grllpo (IC cas«s (12 1 *SI gen cími y lO7&41 g en controles). Un consumo superior 
a 122 8 parccc c»mportarse corno factor de riesgo en esta patologia, aunque no de 
hrnirr si~;nificativa (OR=2.04, Cli?=2,49). 
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6” CONCXJSION: La ingcsta de proteína, hidratos de carbono y fibra es 
superior LYI cl grupo control y pnrcce cmportarse. cmo factor de proteccih: 
Ol< ~,:tL.\I. p<O.O5 cn lmteinn; OR=O.JI, p<O.Ol en hidratos de carbono y 
(,)R ~~~~~O.SO, pio. I w filVa. 
7’ CONCI.l!SION: EY pertil calórico SC caracteriza por un alto aporte 
cwr~:Lltico tlc protchas (16%) y priiicipaliiiente de Ilpidos (39%) y en consecuencia 
hj~ ilc hitlmtw tlc carhoiw ( C 43% de la energía total). Existe un inayor (p <O.OOl) 
;qwtc ciiq$tico dc lipiilns y iiwnor (p < 0.001) de hidratos de carbono en el grupo 
dc wjcrcs con cihccr clc iwm 
Sc ohscrw una tcndcncia inversa entre el aparte calórico de proteina (OR= 
0.67. 11s) c hidratms dc carhwo (OR= 0.35, p < 0.025) y el desarrollo de cdncer de 
I~KUIKL Por cl coI1trario, un aporte cnergdtico de lípidos superior al 46% se comporta 
cww factor tlc riesgo CI\ wn pa~ologln (OR=2.3S, p < 0.001). 
8” CONCI,WQN: La i~~geste de vitanlinas y minerales, en lustras 
contkiwcs cxpcrima~taks, IN pnrece tener influencia en el desarrollo de chacer de 
Illilltl~l cl1 la iiwstrn cstutlindn. 
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